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INTRODUZIONE 
 
 
Nel presente lavoro sono state analizzate le caratteristiche cliniche, diagnostiche e di 
trattamento relative ai bambini affetti da displasia dell’anca all’interno del contesto di 
una  patologia più ampia, la paralisi cerebrale infantile. 
Abbiamo analizzato la patologia di base e ne abbiamo delineato le principali forme; si è 
descritta la patologia displasica concentrandosi in particolare sui vari trattamenti 
chirurgici utilizzati e sui criteri che conducono verso la determinata scelta terapeutica, 
in accordo con le indicazioni internazionali. Particolare attenzione è stata data all’esame 
radiografico dell’anca e al calcolo di specifici indici diagnostici che permettono di 
seguire il paziente da prima della chirurgia fino ad anni di distanza, confrontandoli per 
verificare la riuscita della terapia o un peggioramento e una progressione del quadro. 
Alla luce di ciò che è descritto in letteratura, è stata analizzata una ben precisa casistica 
di pazienti affetti da paralisi cerebrale infantile sottoposti a chirurgia dell’anca. Tale 
casistica, comprende tutti i bambini affetti da displasia dell’anca e portatori di paralisi 
cerebrale infantile, che sono andati incontro a interventi chirurgici ortopedici dal 
Dicembre 2009 all’Aprile 2016, presso l’ U.O. Ortopedia e Traumatologia Universitaria 
I dell’Azienda Ospedaliera Universitaria Pisana. Per ogni bambino sono stati studiati la 
situazione clinica, il grado di compromissione motoria, il quadro radiografico, 
l’intervento effettuato, l’esito di tale intervento e il quadro del paziente nel follow up.  
I dati sono stati raccolti in funzione della possibilità di avere effettuato un adeguato 
monitoraggio della displasia dell’anca in conseguenza della deformità scheletrica e delle 
influenze spasticità/retrazione muscolare sulla congruità articolare. 
Infatti, lo scopo di questo studio è stato verificare la correttezza del timing chirurgico e 
la sua influenza sull’evoluzione della patologia trattata, constatando quanti bambini 
sono andati incontro a miglioramento, e quanti invece hanno avuto un ritardo evolutivo, 
se non addirittura una progressione. 
Sulla base del trend di questi pazienti, si è cercato di tracciare specifiche indicazioni, in 
accordo con la letteratura, che potrebbero portare alla giusta gestione del paziente con 
displasia dell’anca nel contesto della paralisi cerebrale infantile. 
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CAPITOLO 1: LA PARALISI CEREBRALE INFANTILE 
 
1.1 Definizione 
 
Il termine “paralisi cerebrale infantile”(PCI) descrive un gruppo di disturbi 
permanenti dello sviluppo del movimento e della postura, che causa limitazioni 
dell'attività, i quali sono attribuiti a disturbi non progressivi che intervengono nello 
sviluppo fetale o infantile del cervello. I disordini muscolari della paralisi cerebrale 
infantile sono spesso accompagnati da disturbi della sfera sensitiva, percettiva, 
cognitiva, comunicativa e comportamentale e da epilessia e altri problemi  muscolo-
scheletrici secondari (Rosenbaum et al., 2007).1  
La paralisi cerebrale infantile identifica un ampio gruppo di sindromi motorie 
secondarie a lesioni o anormalità avvenute nei primi periodi dello sviluppo cerebrale. È 
una condizione eterogenea in termini di eziologia, di severità e tipo del quadro.  
La sindrome motoria che ne deriva viene di solito diagnosticata entro i 18 mesi di vita 
ed ha un aspetto progressivo, può cioè evolvere negli anni dal momento della diagnosi a 
causa di vari fattori, tra cui l’età, il grado di apprendimento e le terapie a cui il paziente 
viene sottoposto.  
Il coinvolgimento delle funzioni motorie fini e grossolane e della postura è l’elemento 
imprescindibile per fare diagnosi di PCI. La patologia si manifesta con difficoltà a 
camminare, articolare il linguaggio, coordinare i  movimenti oculari, cibarsi, masticare, 
deglutire. A questi si aggiungono problemi muscolo-scheletrici secondari, per esempio 
torsione del tronco, lussazione dell'anca, deformità della colonna vertebrale e 
contratture muscolo-tendinee, in relazione allo sviluppo fisico, alla spasticità muscolare 
e all'età. Tutto ciò crea disabilità nel soggetto, limitazione nello svolgere le normali 
funzioni e attività quotidiane con conseguenze di tipo sociale.  
Ai disturbi motori si associano disturbi della sfera sensitiva, cognitiva e percettiva, ma 
questi non si manifestano mai senza un coinvolgimento motorio all’interno del quadro 
della patologia. Tali manifestazioni secondarie sono il risultato sia del disturbo primario 
al quale la PCI è attribuita, sia della limitazione nelle attività e nelle esperienze che la 
sindrome comporta. 
Possono essere coinvolte anche la capacità di interazione sociale e di comunicazione 
espressiva e ricettiva. In conseguenza ai disturbi comunicativi, possono manifestarsi 
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turbe del comportamento di tipo psichiatrico, come l'autismo, disturbi del sonno, 
dell'umore e di ansia. 
Nei soggetti affetti da PCI è possibile la manifestazione di sindrome epilettica o di 
attacchi tonico-clonici isolati.1  
 
 
 
1.2 Epidemiologia, eziologia e patogenesi 
 
 
Epidemiologia 
Risulta complicato definire l’esatta incidenza della paralisi cerebrale infantile nel 
mondo, a causa della varietà delle forme eziologiche e funzionali della  malattia, dei 
diversi livelli di gravità e della difficoltà nel fare diagnosi nei casi lievi-moderati. 
Tuttavia c'è una significativa somiglianza della prevalenza nei vari paesi, dalla Svezia 
negli anni Ottanta con una incidenza di 2.4 su 1000 nati vivi e 2.5 su 1000 nei primi 
anni Novanta, ad Atlanta con 2.3 su 1000 nati vivi, fino alla Cina, dove si contano 1.6 
su 1000 nati vivi affetti da patologia.2 
Uno studio del 1998 della SCPE (Surveillance of Cerebral Palsy in Europe) monitorò la 
frequenza di malattia per gruppi specifici di peso alla nascita. Fu creato un database con 
più di 6000 bambini affetti da PCI provenienti da 13 popolazioni europee 
geograficamente definite, nati nel periodo considerato fra il 1976 e il 1990. La 
frequenza totale era di 2.08 per 1000 nati vivi che presentavano la patologia. Fu 
riscontrato che un quinto dei bambini con PCI (20.2%) aveva un severo deficit 
intellettuale ed era incapace di camminare. Per i bambini con un peso alla nascita 
minore di 1500 g, la frequenza di PCI era più alta di 70 volte rispetto a quella dei 
bambini con un peso alla nascita di 2500 g o superiore.3 
Gli studi dimostrano che non ci sono stati grandi cambiamenti nella prevalenza della 
malattia negli ultimi 40 anni, ma sicuramente c’è stata una diminuzione delle forme più 
gravi, grazie ai miglioramenti delle cure ostetriche e dell’assistenza nei reparti di terapia 
intensiva neonatale.2 
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Eziologia e patogenesi 
La paralisi cerebrale infantile presenta un'eziologia multifattoriale. Le cause possono 
essere distinte in congenite, genetiche, infiammatorie, infettive, anossiche, 
traumatiche o metaboliche. Il danno nello sviluppo cerebrale può avvenire in fase 
prenatale, neonatale o postnatale. Nella stragrande maggioranza le cause sono 
prenatali (75-80%), di cui meno del 10% è rappresentato da trauma durante il parto o 
asfissia.2,4 
x Cause congenite: tali cause possono essere riconducibili principalmente a difetti 
di chiusura del tubo neurale e a malformazioni del sistema nervoso centrale, tra 
cui encefalocele, microencefalia, megalocefalia o lissencefalia, che conducono a 
gravi danni motori con quadri di quadriplegia spastica.2,4 
x Cause prenatali: includono infezioni intrauterine, difetti della placentazione, 
esposizioni ad agenti teratogeni, parti gemellari o specifiche condizioni materne, 
come epilessia, ritardo mentale, ipotiroidismo. I parti gemellari sono un fattore 
rischio proporzionalmente maggiore all’aumentare del numero dei feti (tasso di 
incidenza per parto singolo pari a 0.2%; per parto gemellare 1.5%, trigemellare 
8.0% e quadrigemellare 43%).2,4 
x Cause perinatali e neonatali: tali cause sono correlate strettamente alla 
prematurità e a problemi avvenuti al momento della nascita, come sofferenza e 
asfissia fetale durante il parto.2,4 Come sottolineato dallo studio della SPCE, il 
più importante fattore di rischio sembra essere la prematurità e il basso peso alla 
nascita con un incremento di rischio di PCI inversamente proporzionale al 
decremento del peso alla nascita e all'età gestazionale. Nei neonati con un peso  
minimo di 500 g e massimo di 1 kg, il rischio di malattia varia dal 10 al 18%.3 
La PCI si riscontra comunemente anche in bambini a termine, dato che 
statisticamente costituiscono la maggior parte delle nascite, nonostante il minor 
rischio di patologia in questi individui.  Le emorragie cerebrali e lo stroke, se 
molto estesi e soprattutto in forma cistica, possono dare gravi ritardi mentali e 
deficit motori. La forma più grave è data dalla leucomalacia cistica 
periventricolare. La leucomalacia cistica periventricolare è un fattore di rischio 
significativo, con il 60-100% dei bambini affetti da tale patologia che sviluppano 
in seguito paralisi cerebrale infantile.2,4 
x Cause postnatali: dal 10% al 25% dei casi di PCI ha una causa postnatale. 
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Alcune di esse si sovrappongo alle prenatali e neonatali, altre invece sono 
tipiche di questo lasso temporale, come traumi postnatali (trauma da impatto con 
frattura della teca cranica, sindrome del bambino scosso), encefalopatia 
metabolica (sindromi metaboliche genetiche, metabolismo di tossici o metalli), 
infezioni (citomegalovirus, Herpes simplex, varicella zoster, rosolia), 
intossicazioni (alcol).2,4 
 
 
1.3 Classificazione 
 
Le principali classificazioni tradizionali seguono il modello proposto per la prima volta 
del “Little Club” nel 1959 (gruppo di ricerca formato da MacKeith e altri ricercatori 
inglesi, tra cui Polani e Bax), distinguendo le anomalie del tono (ipertonia, distonia, 
etc.,) la tipologia del sintomo neurologico prevalente (atassia, coreoatetosi, etc.) e la sua 
localizzazione somatica (diplegia, emiplegia, tetraplegia, etc.). Al di là di alcune 
varianti, tali classificazioni sono molto simili fra loro.5 
La più diffusa in Europa è quella della scuola svedese, realizzata da Hagberg et al. nel 
1975.6 
Nelle suddivisioni classiche a cui si attiene anche Hagberg, si distinguono tali sindromi: 
x Tetraparesi spastica: è presente un disturbo del tono e del movimento molto 
grave, di solito asimmetrico, che interessa sia gli arti inferiori che superiori.  
x Diplegia spastica: il disturbo del tono e del movimento interessa tutti e quattro 
gli arti, ma in maniera predominante quelli inferiori.  
x Emiplegia spastica: il disturbo motorio e del tono si manifesta a carico di un 
solo emilato corporeo, con possibile prevalenza sia dell’arto superiore che 
inferiore, ma con interessamento maggiore delle zone distali (mani, piedi). 
x Forma atassica: si riscontrano disturbi dell’equilibrio (atassia) e della 
coordinazione del movimento (tremori, dismetria, adiadococinesia).  
x Forma distonica: disfunzione del sistema extrapiramidale con alterazione della 
regolazione del tono. In condizioni di riposo, risulta ridotto, mentre in situazioni 
di sollecitazione motoria si ha un aumento sensibile del tono con posture e 
movimenti sovrapponibili a quelli della forma spastica, con ipercinesie 
involontarie e scoordinate, in particolare a carico della bocca, della lingua e dei 
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muscoli buccali.  
x Forma atetosica (o coreoatetosica): come nella forma distonica, si riscontra 
disfunzione del sistema extrapiramidale. È caratterizzata da ipotonia con 
movimenti lenti, continui e aritmici, alternati a movimenti rapidi e coreici, che 
interessano principalmente le estremità distali degli arti, la faccia e la lingua. 
  
La problematica di queste classificazioni tradizionali sta nel fatto che aiutano poco per 
la diagnosi precoce, non tengono conto dei cambiamenti che si verificano nel corso 
dello sviluppo nei bambini affetti da PCI, e inoltre non forniscono elementi 
prognostici.5,6 
Un’altra classificazione di conto è quella presentata da Rosenbaum, Bax e altri 
collaboratori nel 2007. Secondo tale sistema, i pazienti devono essere classificati in base 
alle anomalie del movimento (natura e tipologia del disordine motorio e abilità 
funzionali e motorie), ai problemi secondari e di accompagnamento al disturbo motorio 
di base, alla distribuzione anatomica e ai reperti di localizzazione di neuro-imaging, e 
infine all’eziologia e al timing di azione della causa stessa del disturbo.1  
La terza classificazione che prendiamo in considerazione è quella di Ferrari e Cioni 
(Pisa, 2012), alla quale ci atteniamo maggiormente. Ferrari e Cioni individuano varianti 
specifiche del tono e del movimento all’interno degli schemi classificativi tradizionali. 
 
x Le forme tetraplegiche: 
 
¾ FORMA APOSTURALE (PROPRIAMENTE DETTA): si parla di 
tale forma quando all’età di 3-5 anni, non è ancora comparsa nel 
bambino alcuna forma di organizzazione antigravitaria, a causa 
dell’incapacità del sistema nervoso centrale di analizzare e reagire alla 
forza di gravità, non tanto alle variazioni del tono muscolare. Possono 
esserci infatti soggetti aposturali in condizioni di rigidità, ma questa 
caratteristica non li esula dalla  loro condizione di aposturalità. Di solito 
però, i bambini aposturali sono flaccidi, ipotonici e ipocinetici e in 
posizione supina presentano capo esteso e inclinato lateralmente con la 
bocca aperta, gli arti superiori addotti, con i gomiti semiflessi e ruotati 
internamente o esternamente e le mani aperte; le cosce sono abdotte ed 
extraruotate, le ginocchia semiestese e i piedi equino-varo-supinati. In 
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decubito laterale assumono la posizione fetale con il capo esteso o 
reclinato e le mani semiaperte. Da proni riescono meglio a controllare il 
proprio stato assumendo posizione flessa e rimanendo immobili. Con il 
progredire della rigidità aumenta la flessione degli arti superiori e 
inferiori e le mani si chiudono a pugno, rimanendo la reclinazione del 
capo e l’ipotonia corporea, che necessita di sostegni. Se al bambino 
vengono imposte variazioni di posizione passive dall’esterno, può reagire 
a mo’ di “bambola di pezza”, se i movimenti sono lenti, o tipo “startle-
spasmo-distonia”, se le manovre sono brusche. Gli spasmi iniziano dal 
capo e procedono in estensione-torsione per tutto il corpo con abduzione 
degli arti, sia superiori che inferiori. Gli spasmi possono essere anche 
volontari ed evocati dal bambino per scopo comunicativo o difensivo. È 
comunque incapace di tollerare qualsiasi tipo di movimento spontaneo o 
indotto.  
Il paziente tetraplegico aposturale sembra costretto a scegliere fra il non 
muoversi, in condizione di quiete, oppure contrarsi in modo massimale, 
come reazione di difesa. Il bambino aposturale riesce a controllarsi 
meglio se coperto o vestito o contenuto in ambiente accogliente, 
piuttosto che in condizioni esposte, che lo spingono ad assumere 
posizioni difensive. Anche nelle posizioni più comode e contenitive il 
capo non viene mai allineato, nemmeno con apposito sostegno, ma 
rimane sempre flesso anteriormente e reclinato di lato, oppure reclinato 
ed iperteso con gli arti superiori flessi e avvicinati al corpo. Si ha 
retroversione del bacino e cifosi dorsale che favoriscono la flessione 
degli arti inferiori. Perciò in posizione seduta ci deve essere un sostegno 
a livello del cavo popliteo, in modo da evitarne la caduta laterale. La 
conseguenza è la deformità a colpo di vento. 
Il bambino aposturale non può inoltre raggiungere la postura seduta, né 
la stazione eretta e nemmeno la locomozione orizzontale, la capacità di 
cammino o la manipolazione. C’è una grave riduzione delle funzioni 
intellettive con linguaggio assente. 
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Fig.1                                                                              Fig. 2 
Fig.1 Forma aposturale propriamente detta, decubito supino.7 
Fig.2 Forma aposturale propriamente detta, decubito laterale.7 
 
 
 
¾ TETRAPLEGIA CON DIFESA ANTIGRAVITARIA IN 
FLESSIONE (MONOPOSTURALITA’ RIGIDA- TETRAPLEGIA 
ACINETICA):  Sono bambini che dopo una fase prolungata per 2 o 3 
anni di aposturalità, nella quale non riescono a reagire alla forza di 
gravità, scelgono come posizione obbligata la monoposturalità rigida in 
flessione, tipica difesa antigravitaria del neonato delle prime settimane di 
vita, che per questi pazienti diventa invece permanente. Essi mantengono 
la flessione  qualunque posizione passiva gli sia imposta (supini, proni, 
in decubito laterale, seduti con sostegno etc.). L’atteggiamento 
monoposturale suggerisce la gravità della forma. Questi bambini non 
riescono a fissarsi sull’asse mediano, non raggiungono una posizione 
antigravitaria e una competenza del carico e sono totalmente acinetici. 
Non si sviluppano né il raddrizzamento assiale né quello rotatorio. Dopo 
la flaccidità iniziale si instaura rigidità progressiva. Non si sviluppa 
nessuna forma di locomozione, né orizzontale né di cammino vero e 
proprio e ovviamente sono irraggiungibili sia la posizione seduta che la 
eretta. Per contenerli c’è bisogno di ausili di postura avvolgenti e comodi 
e capaci di cambiare posizione al posto loro. Anche in questo caso le 
funzioni intellettive e il linguaggio sono notevolmente compromessi. 
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Fig. 3                                                       Fig. 4 
Fig. 3 Tetraplegia con difesa antigravitaria in flessione, decubito supino7 
Fig. 4 Tetraplegia con difesa antigravitaria in flessione, decubito laterale7 
 
¾ TETRAPLEGIA CON ANTIGRAVITA’ A TRONCO 
ORIZZONTALE: tutti e quattro gli arti sono caratterizzati da 
estensione, poiché anche agli arti superiori è richiesta una funzione di 
sostegno (come una zampa anteriore, esattamente come negli animali che 
camminano a 4 zampe) e non una funzione di manipolazione. Gli arti 
sono quindi estesi dopo una fase iniziale di aposturalità con 
semiestensione. In posizione supina gli arti inferiori fanno movimenti di 
pedalata a scatto. Negli arti superiori si notano movimenti di tipo 
ballistico a partenza prossimale verso il basso e i lati. Possono sollevare 
il capo dal piano ma non girarsi. In posizione prona presentano spasmi in 
estensione e torsione del tronco e del capo con apertura della bocca. Nel 
girarsi da prono a supino, gli arti rimangono intrappolati sotto il torace e 
non è possibile completare la rotazione su se stessi. A volte i bambini 
tentano uno strisciamento in avanti. Quando sono seduti, i bambini 
devono flettere il capo in avanti per sollevare lo sguardo senza andare 
incontro a spasmi. Per sedersi necessitano di dispositivi contenitivi, con 
divaricatori per non fare andare in avanti il bacino, con schienali 
basculanti e ammortizzati per contenere lo spasmo. Quando vengono 
messi in posizione eretta, reclinano il capo e mandano indietro il tronco 
scatenando la reazione di marcia, ma prevale comunque l’automatismo a 
mantenere la posizione eretta. La funzione del cammino non è quindi 
raggiungibile; è possibile a volte solo una locomozione tipo 
strisciamento. Per questa forma si riconosce anche una variante, la 
tetraplegia con automatismi sottocorticali. Questi bambini hanno una 
reazione di cammino e una reazione di sostegno molto accentuate, ma 
sono incapaci di integrarle in quanto la reazione di cammino prevale e 
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riescono meglio a muoversi, anche grazie all’aiuto di un adulto o di 
ausili. 
 
 
Fig. 5                                                Fig.6 
Fig.5 Tetraplegia con antigravità quadrupedica in posizione supina7 
Fig. 6 Tetraplegia con antigravità quadrupedica in posizione prona7 
 
¾ TETRAPLEGIA CON ANTIGRAVITA’ A TRONCO VERTICALE: 
in questa forma il bambino non si appoggia sugli arti superiori, che sono 
così liberi e in posizione flessa, tipica di afferramento (grasping), con 
possibile attività manipolativa, anche se inadeguata. Si ha antepulsione 
delle spalle con flessione dei gomiti. Da seduti la funzionalità degli arti 
superiori risulta migliore. Si riscontra flesso-adduzione e intrarotazione 
delle cosce con antiversione del bacino, ginocchia semiestese ed equino-
valgo-pronazione dei piedi, con prevalenza dell’adduzione-
intrarotazione. All’inizio della verticalizzazione la stabilità non è 
ottimale e migliora nel tempo potenziando l’adduzione-intrarotazione. 
Questi bambini tendono a minimizzare la gamma di movimenti possibili 
e a concentrarsi sul mantenimento della postura. Da seduti si nota 
marcata cifosi lombare e appoggio sul bacino, risolvibile con 
l’allungamento chirurgico degli ischio-crurali. La testa è piegata in avanti 
insieme alle spalle ma l’estensione del capo e il sollevamento dello 
sguardo aiutano la posizione antigravitaria. La posizione eretta e il 
cammino sono possibili con ausili per gli arti superiori. I bambini 
riescono a strisciare e gattonare. Le funzioni psichiche sono 
generalmente conservate con linguaggio comprensibile. Un sottogruppo 
è formato dai tetraplegici abili: essi hanno la capacità di esprimere 
movimenti lenti, isolati e selettivi di manipolazioni attraverso schemi 
patologici, ma che permettono in alcuni casi di ricamare o tamburellare. 
Il bambino possiede funzioni intellettive buone, con linguaggio 
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adeguato, non ha disturbi di sguardo o di masticazione e una buona 
gestione dei movimenti del capo. Ha un’organizzazione antigravitaria 
verticale ma non riesce ad acquisire una capacità di cammino autonoma, 
nemmeno con ausili. Le deformità di tutti e quattro gli arti diventano 
severe, nonostante la buona funzionalità, e sono necessari numerosi 
interventi ortopedici. Si può avere lussazione dell’anca e scoliosi, 
deformità in flessione di gomiti, polsi e dita.7 
 
x Forme dispercettive: 
 
¾ IL BAMBINO “CADO-CADO” (FALLING CHILD): questo tipo di 
bambino non sa reagire in modo adeguato alla forza di gravità e non 
riesce a percepire la profondità dello spazio che lo circonda, ha la 
sensazione costante di essere trascinato, perde il controllo della propria 
posizione ed ha la sensazione di cadere anche quando è già a terra, e 
come reazione riflessa si aggrappa a tutto ciò che lo circonda. Questo 
tipo di pazienti non tollera i cambiamenti di postura, né provocati né 
spontanei e manifesta disagio con l’irrigidimento e dicendo egli stesso 
che sta cadendo. Il bambino sopporta il movimento solo se in spazi 
chiusi o in condizione di contenimento o copertura, come coperte, vestiti 
o a stretto contatto (in braccio) con chi se ne prende cura. Non presenta 
grandi disturbi visivi o oculomotori e mantiene i movimenti dello 
sguardo e del capo. Può deambulare con ausili ma solo se riesce a vedere 
specifici punti di riferimento a lui familiari. La funzione manipolatoria 
non è ottimale ma permette comunque l’autosufficienza nei gesti 
quotidiani. 
 
 
Fig. 7 Bambino “cado-cado” in posizione supina.8 
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¾ IL BAMBINO “TIRATI SU” (STAND-UP CHILD):  per limitare le 
conseguenze dei propri disturbi dispercettivi, il bambino sopprime la 
percezione legata al senso di movimento, al senso di pressione, e di 
posizione. In questo modo non riesce ad orientarsi, allinearsi ed 
equilibrarsi e finisce per perdere il controllo della propria posizione. La 
soppressione percettiva è un processo complesso e inizia di solito nella 
seconda infanzia, quando il bambino ha ottenuto una certa maturità e 
prima di questo periodo il suo comportamento assomiglia molto a quello 
del bambino “cado-cado”, anche se con una gravità inferiore. Sul piano 
motorio ha un’efficace reazione antigravitaria ma non riesce a renderla 
stabile a causa della soppressione delle informazioni necessarie. Sul 
piano posturale crolla quando chiude gli occhi per poi riprendersi quando 
percepisce di aver compiuto il movimento. Dal punto di vista motorio il 
bambino “tirati su” è quasi sempre diplegico, con minore frequenza 
tetraplegico con antigravità a tronco verticale. All’inizio della 
prestazione la reazione di sostegno e esagerata, per poi tendere ad 
affievolirsi. A terra i bambini strisciano con gli arti inferiori che 
trascinano il corpo e gli arti inferiori in flessione-adduzione-
intrarotazione.. Sono necessari interventi chirurgici ortopedici per 
ovviare a questa posizione di flessione-adduzione-intrarotazione.8 
 
Fig. 8 Il bambino “tirati su “ in posizione eretta8 
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x Forme diplegiche: 
 
¾ PRIMA FORMA (PROPULSIVI): 
a. Con necessità di ausili per gli arti superiori e anca flessa: 
durante il cammino il tronco di questi bambini è reclinato in 
avanti e antepulso, completamente cifotico o con lordosi lombare 
compensatoria, dovuta spesso ad una contrattura dei flessori 
dell’anca. Il capo è sempre verticale , di solito retroflesso rispetto 
al tronco. Durante il cammino, il baricentro tende a spostarsi in 
avanti e gli arti inferiori avanzano come reazione di difesa per 
non cadere (reazione paracadute): da questa caratteristica deriva 
l’atteggiamento propulsivo della marcia, con passi per lo più in 
punta di pedi con conseguente flessione delle ginocchia, che si 
mantiene nonostante tutori gamba-piede o dopo correzione 
chirurgica dell’equinismo. Gli ausili vengono mantenuti ai lati e 
davanti al corpo, come strumento di difesa. Importante 
sottolineare lo stato delle articolazioni degli arti inferiori: le 
anche e le ginocchia sono semiflesse, con intrarotazione delle 
cosce e antiversione dei colli femorali e l’appoggio a terra 
avviene in equino-valgo-pronazione. I bambini presentano 
un’abnorme stiramento dei muscoli flessori dell’anca, specie 
l’ileopsoas. 
 
 
 
Fig. 9, 10,11 Diplegici propulsivi9 
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b. Con necessità di ausili per gli arti superiori ad anca estesa: 
durante il cammino il tronco resta sempre antepulso con il capo 
verticale e leggermente retroflesso. Per trasferire il peso sul piede 
che avanza, ad ogni passo il tronco si sposta in avanti (reazione di 
paracadute) e poi torna nella posizione iniziale, con il bacino che 
resta allineato con il tronco e la coscia dell’arto in carico si 
estende completamente. 
c. Senza necessità di ausili per gli arti superiori (mi aggrappo 
all’aria): come per gli altri sottogruppi di questa forma, durante 
il cammino si ha antepulsione del tronco cifotico, con lordosi 
lombare. Il capo è anch’esso antepulso e retroflesso con lo 
sguardo concentrato sull’arto che compie il passo. Gli arti 
superiori sono flessi alle spalle e vengono mantenuti in avanti con 
i gomiti semiestesi e le mani in posizione di afferramento 
all’altezza delle spalle, come se il bambino volesse aggrapparsi 
allo spazio vuoto di fronte a sé per non cadere. La velocità di 
progressione nel cammino è maggiore dei bambini della stessa 
forma che invece necessitano di ausili per gli arti superiori. I 
passi sono frequenti e veloci ma inframezzati da pause, a causa 
dell’estensione dell’anca, dovuta all’abnorme stiramento 
dell’ileopsoas. Il cammino senza ausili è comunque limitato a 
spazi chiusi e domestici, dove il bambino possa appoggiarsi a  
facili appoggi a lui familiari. 
 
¾ SECONDA FORMA (GONNA STRETTA): 
a. Con necessità di ausili per gli arti superiori (quadripodi per 
direzione): il tronco resta in prevalenza verticale con il capo 
antepulso ma più eretto della prima forma. Gli ausili per gli arti 
superiori vengono posti avanti al corpo e mossi facendoli 
strisciare più che sollevandoli. Lo schema della marcia ricorda 
quello di una ragazza che cammina con la gonna a tubino. Si ha 
accentuazione della flessione del ginocchio dell’arto in appoggio 
per facilitare l’appoggio successivo dell’arto sollevato. I muscoli 
ischio-crurali presentano forte stiramento con retropulsione del 
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bacino. L’anca non si estende né si flette mai completamente e 
quindi il bacino bascula ad ogni passo. 
b. Senza ausili per gli arti superiori: molto simile alla forma 
precedente ma i bambini non hanno bisogno di ausili e quindi si 
aiutano nel movimento con l’inclinazione del corpo, sempre dal 
lato dell’arto in appoggio. Per permettere all’arto libero di 
compiere il passo e per mantenere l’equilibrio, puntano un 
ginocchio verso l’altro in posizione di adduzione, intrarotazione e 
semiflessione. Il cammino è veloce e a scatti e viene raggiunto di 
solito dopo i 3 anni. 
 
¾ TERZA FORMA (FUNAMBOLI):  
a. Con impiego di ausili per gli arti superiori (quadripodi 
bilanceri): prima di partire nel cammino, questi bambini 
oscillano con il tronco sul piano frontale, come a darsi la carica e 
a prendere le giuste misure per compiere il passo. Appena partiti, 
sollevano gli ausili e li portano a fianco del corpo con gli arti 
superiori semiestesi, usandoli come un funambolo usa il suo 
bastone per l’equilibrio. I bambini di questa forma tendono ad 
accelerare quando arrivano vicino al punto di arrivo, come 
strategia semplificativa. La sequenza dei passi è corta e fra una 
sequenza e un’altra poggiano il bastone. Di solito si ha 
incoordinazione fra gli arti superiori e gli inferiori. 
b. Senza necessità di ausili per gli arti superiori: i bambini nel 
camminare  fanno oscillamenti frontali, e tengono gli arti 
superiori semiestesi e abdotti, come per aggrapparsi allo spazio 
laterale. Bacino e spalle oscillano in controtendenza. Se si dà un 
oggetto in mano al bambino, questa oscillazione diviene minore, 
con migliore controllo delle reazioni. 
 
Fig.12 Diplegici “funamboli”, pattern della deambulazione.9 
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¾ QUARTA FORMA (TEMERARI): 
a. Generalizzati: il bacino è antiverso e il tronco antepulso con 
accentuazione della lordosi lombare, gli arti superiori 
leggermente abdotti per bilanciamento, con gomiti semiestesi e 
mani rilasciate, agli arti inferiori si riscontra flessione e 
intrarotazione. In posizione eretta, i bambini non riescono a 
suddividere bene il peso distribuendolo più su un arto che 
sull’altro, con conseguente andamento obliquo e posizione 
asimmetrica. I pazienti di questa forma sono abbastanza autonomi 
fin da subito nel cammino, e inizialmente non sapendo come 
fermarsi si buttano sulle ginocchia, a cosce intraruotate e abdotte. 
Non hanno paura né di cadere né di farsi male, sono rapidi nel 
rialzarsi e ripartire e risultano abili anche nella corsa. 
b. Distali: i bambini hanno difficoltà a restare fermi in piedi, 
caricano più su uno dei due piedi, con l’arto in carico a ginocchio 
esteso in rotazione interna e con piede appoggiato su tutta la 
pianta. Durante il passo si ha rotazione interna delle cosce e la 
flessione delle ginocchia è minore rispetto alla forma 
generalizzata. Mostrano movimenti pendolari nella marcia, che 
possono ridursi con la velocità. Non sono in grado di correre, 
saltare o camminare all’indietro. 
c. Asimmetrici (doppia emiplegia): sono più abili nel passaggio di 
postura e nel mantenimento della stazione eretta, nella corsa 
veloce e nell’iniziare e arrestare la marcia, perché non presentano 
disturbi di percezione dello spazio né intolleranza al movimento. 
La capacità di camminare viene acquisita precocemente, senza 
problemi, e riescono a stare anche su un solo piede. Hanno un 
emilato più colpito dell’altro con l’arto inferiore intraruotato, il 
ginocchio più flesso e il piede in varo-supinazione, l’anca è 
sempre flessa con bacino in antiversione e lordosi lombare. Da 
fermi preferiscono equilibrarsi in asimmetria, durante la corsa 
invece rafforzano le reazioni associate.9 
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x Forme emiplegiche: 
  
¾ I FORMA (MALFORMATIVA PRECOCE): si chiama così perché il 
danno è precoce e avviene di solito nel corso del primo o secondo 
semestre di gravidanza, il più delle volte senza nessun sintomo da parte 
della gestante. Di solito è un danno vascolare o infettivo o di anomala 
migrazione delle cellule del tubo neurale, e coinvolge principalmente gli 
emisferi. Alla nascita è presente già marcata asimmetria e ipotrofismo 
negli arti omologhi, proporzionalmente conseguente al danno al SNC, e 
non alla funzionalità degli arti, che invece risulta adeguata. L’equilibrio è 
buono e i bambini imparano a bilanciarsi anche sull’arto plegico. 
Durante la marcia il ginocchio risulta flesso e l’anca parzialmente estesa 
ma con il bacino comunque antiverso e il piede in varo-supinazione. 
Durante la marcia veloce e quando si richiedono attività prassiche 
nell’arto superiore plegico, è possibile la comparsa di  movimenti 
speculari nell’arto conservato. L’arto superiore è coinvolto in misura 
uguale all’inferiore. 
 
¾ II FORMA (PRENATALE):  di solito è il risultato di una lesione 
ipossico-ischemica del terzo trimestre, per i nati a termine, e in epoca 
perinatale, per i pretermine. L’arto inferiore è quasi sempre più 
interessato. I segni patologici cominciano a vedersi verso 3-6 mesi, senza 
particolare differenza di trofismo e simmetria rispetto agli arti non 
plegici: l’appoggio è in equino-varo-pronazione con cosce flesse e 
addotte, con bacino antiverso e lordosi lombare, l’anca mantiene sempre 
un certo grado di flesso-adduzione anche al termine della fase di 
appoggio. L’equilibrio complessivo è generalmente soddisfacente. 
 
¾ III FORMA (CONNATALE): il danno (di natura anossico-ischemica o 
emorragica) avviene intorno al termine della gravidanza o nel periodo 
perinatale e coinvolge maggiormente l’emisfero sinistro. Alla nascita non 
sono presenti significative differenze in trofismo e simmetria, che 
possono svilupparsi con il tempo, senza tuttavia diventare troppo 
evidenti. La capacità motoria dell’emilato plegico, la stabilità 
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complessiva e l’equilibrio sono sicuramente inferiori rispetto alla forma 
II. Nell’arto inferiore interessato, si nota una costante flessione dell’anca 
con flessione e intrarotazione anche del ginocchio o estensione e 
ipertensione dello stesso, con piede valgo-pronato o varo-supinato. 
 
¾ FORMA IV (INFANTILE O ACQUISITA): la lesione è tardiva 
(lattante o prima-seconda infanzia), di natura traumatica, tumorale, 
infettiva o vascolare, e va a danneggiare funzioni già acquisite. L’arto 
superiore è spesso più coinvolto dell’inferiore. I bambini possono 
presentare andatura falciante (abduzione ed extrarotazione a partenza 
dall’anca), o andatura steppante con sollevamento dell’emibacino, 
flessione dell’anca e del ginocchio. L’accorciamento dell’arto inferiore è 
dovuto a obliquità del bacino e risalita dell’arto plegico, con dismetria 
solo apparente. 
 
¾ FORMA DISTONICA (EMIDISTONIA): la lesione avviene in epoca 
perinatale o postnatale (primi 3 anni di vita) ed è quasi sempre di natura 
vascolare, in bambini nati a termine. È tipico lo schema motorio con 
braccio e gomito flessi, avambraccio supinato, spalla posta all’indietro e 
mano semiaperta. L’emibacino risulta sollevato, con abduzione ed 
extrarotazione della coscia, il ginocchio è esteso o semiflesso, la tibia 
intraruotata e il piede varo-supinato. Durante la camminata è tipico il 
distacco del piede e l’appoggio al suolo che può avvenire anche sul dorso 
delle dita, tipico della distonia. 10 
 
 
1.4 Gross Motor Function Classification System (GMFCS) 
 
 
Oltre alle classificazioni di tipo anatomico e topografico delle forme di paralisi 
cerebrale infantile, è importante valutare i pazienti affetti da tale patologia anche dal 
punto di vista delle abilità  e delle limitazioni nelle funzioni motorie.  
Il Gross Motor Function Classification System (GMFCS) è un sistema che classifica i 
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bambini in base all’abilità nello svolgere normali attività e al grado di interessamento 
motorio nel compierle. È una classificazione molto comunicativa, sia per le famiglie, sia 
dal punto di vista riabilitativo per confrontare gli sviluppi e i miglioramenti successivi 
ad interventi terapeutici.  
Il GMFCS è suddiviso in 5 livelli che raggruppano i bambini da 1 a 12 anni. Negli 
ultimi anni i sistema classificativo è stato esteso anche agli adolescenti fino a 18 anni, 
ma tale estensione non sarà considerata in questo lavoro, trattando in modo specifico 
dell’età pediatrica.  
Ognuno di questi 5 livelli raggruppa i pazienti in base al grado di funzione motoria, 
attività a casa, scuola e in altre situazioni comunitarie, a seconda del grado che meglio 
rappresenta quello specifico paziente. Le principali funzioni analizzate sono il cammino 
e la capacità di sedersi e di controllare quindi il tronco. Si valutano la qualità del 
movimento, le limitazioni funzionali, il grado di indipendenza nel cammino, o la 
necessità di ausili manuali o motorizzati per muoversi. È importante che si faccia una 
classificazione su funzioni ordinarie e non sulla migliore prestazione del singolo 
bambino. Inoltre, il sistema deve astenersi da dare giudizi sulle capacità funzionali. 
Ogni livello rappresenta un ampio raggruppamento e non si prefigge di descrivere 
minuziosamente ogni specifica funzione motoria.  
Inoltre, per ciascuno dei 5 livelli cambia la descrizione a seconda delle fasce d’età 
(prima dei 2 anni; dai 2 ai 4 anni; dai 4 ai 6 anni; dai 6 ai 12 anni), dato che le 
funzionalità motorie sono fisiologicamente diverse all’aumentare dell’età. Tale 
suddivisione viene usata come linea guida e non come regola predefinita e inflessibile. 
Ogni livello è contrassegnato da un titolo che identifica il massimo grado di funzionalità 
per quel livello nella massima fascia di età (6-12 anni). 
x LIVELLO I: cammino senza limitazioni; limitazioni in funzioni motorie più 
avanzate. 
¾ Prima dei 2 anni: i bambini si alzano da terra e si siedono a terra con 
entrambe le mani libere per manipolare oggetti. Gattonano con mani e 
ginocchia, si mettono in piedi e fanno passi aggrappandosi ai mobili. 
Iniziano a camminare fra i 18 mesi e i 2 anni, senza bisogno di ausili. 
¾ Dai 2 ai 4 anni: i bambini si siedono a terra con entrambe le mani libere 
per manipolare oggetti. Riescono ad alzarsi e sedersi a terra senza 
l’ausilio di adulti. Usano il cammino come modalità di spostamento 
preferita senza sostegno di ausili. 
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¾ Dai 4 ai 6 anni: i bambini si siedono, mantenendo la posizione, si alzano 
dalla sedia senza aiuto delle mani e si alzano dal pavimento o dalla sedia 
senza la necessità di aggrapparsi ad un supporto. Camminano negli spazi 
chiusi e all’aperto e salgono le scale. Iniziano a saltare e correre. 
¾ Dai 6 ai 12 anni: i bambini camminano negli spazi chiusi e all’aperto e 
salgono le scale senza limitazioni. Riescono a saltare e correre ma 
l’equilibrio, la coordinazione e la velocità sono compromesse e ridotte. 
x LIVELLO II: cammino senza ausili; limitazioni nel camminare all’esterno e 
in mezzo alla comunità. 
¾ Prima dei 2 anni: i bambini riescono a sedersi per terra ma necessitano 
di aggrapparsi ad un sostegno per rialzarsi per non perdere l’equilibrio. 
Strisciano sulla pancia o gattonano sulle mani e sulle ginocchia. Possono 
appoggiarsi ai mobili per alzarsi o fare dei passi. 
¾ Dai 2 ai 4 anni: i bambini riescono a sedersi a terra ma hanno difficoltà 
con l’equilibrio quando  hanno entrambe le mani libere di manipolare 
oggetti. Riescono a sedersi ed alzarsi senza l’assistenza di un adulto. 
Hanno bisogno di appoggiarsi ad una superficie stabile per alzarsi. 
Camminano su mani e ginocchia, hanno bisogno di sostenersi ai mobili 
per cambiare direzione, e camminano usando mezzi ausiliari come 
sistema di spostamento principale. 
¾ Dai 4 ai 6 anni: i bambini si siedono sulle sedie con entrambe le mani 
libere di manipolare oggetti. Si alzano sia dal pavimento che dalla sedia 
ma spesso richiedono una superficie stabile per spingersi o aggrapparsi 
mentre si alzano. Camminano senza il bisogno di ausili di movimento 
negli spazi chiusi e per brevi tragitti su superfici lisce e piane, anche 
all’esterno. Salgono le scale tenendosi alla ringhiera ma non riescono a 
camminare o saltare. 
¾ Dai 6 ai 12 anni: i bambini camminano negli spazi chiusi o all’aperto e 
salgono le scale tenendosi alla ringhiera ma hanno difficoltà a camminare 
su superfici inclinate o non livellate, in luoghi affollati o in spazi limitati 
e stretti. Presentano minime abilità di saltare o correre. 
Differenze fra LIVELLO I  e II: i bambini del livello II hanno maggiori difficoltà nel 
compiere gli spostamenti, camminare all’aperto o in spazi affollati, rispetto ai bambini 
del livello I; necessitano di ausili per iniziare il movimento e non riescono a saltare o 
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correre. La qualità del movimento è sicuramente inferiore. 
x LIVELLO III: cammino con l’aiuto di ausili di movimento; limitazioni nel 
muoversi all’aperto e in comunità. 
¾ Prima dei 2 anni: i bambini riescono a mantenere la posizione seduta a 
terra quando hanno un supporto alla schiena. Strisciano e rotolano in 
avanti sulla pancia. 
¾ Dai 2 ai 4 anni: i bambini riescono a mantenere la posizione seduta a 
terra solo se hanno le gambe flesse con anche e ginocchia intraurotate e 
hanno bisogno dell’aiuto di un adulto per assumere la posizione richiesta. 
Usano rotolarsi sulla pancia e gattonare (spesso senza movimenti 
reciproci delle gambe) come prima forma scelta di movimento. Hanno 
bisogno di appoggiarsi ad una superficie stabile per alzarsi o percorrere 
brevi tragitti. Riescono a percorrere brevi tragitti in spazi chiusi grazie ad 
ausili e l’aiuto di un adulto per girare. 
¾ Dai 4 ai 6 anni: i bambini riescono a sedersi su una normale sedia ma 
richiedono la presenza di un supporto pelvico o per la schiena per poter 
utilizzare al massimo le mani. Riescono ad alzarsi e sedersi sulla sedia 
appoggiandosi o aggrappandosi ad una superficie stabile. Camminano in 
spazi chiusi con l’aiuto di ausili e salgono le scale supportati da un 
adulto. Devono spesso essere trasportati se si percorrono lunghi tragitti o 
all’aperto su terreni non perfettamente livellati. 
¾ Dai 6 ai 12 anni: i bambini sono capaci di camminare su superfici lisce 
sia all’intero che all’aperto grazie ad ausili per il movimento. Riescono a 
salire le scale tenendosi alla ringhiera. Riescono a spingere la sedia a 
rotelle manualmente oppure vengono trasportati quando si compiono 
lunghi spostamenti o su terreni scoscesi. 
Differenze fra LIVELLO II e III:  i bambini del livello III hanno bisogno di ortesi o 
ausili per muoversi, mentre i bambini del livello II non necessitano dell’assistenza degli 
ausili dopo i 4 anni. 
x LIVELLO IV: limitazioni nel movimento autonomo; i bambini sono 
trasportati o necessitano di ausili a motore all’esterno e in comunità. 
¾ Prima dei 2 anni: i bambini hanno il controllo dei movimenti della testa 
ma necessitano di supporto per la schiena per stare seduti a terra. 
Riescono a rotolare da supini a proni e viceversa. 
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¾ Dai 2 ai 4 anni: i bambini siedono a terra quando vengono posizionati 
ma non riescono a mantenere l’equilibrio senza l’uso delle mani per 
sorreggersi. Necessitano di supporti per alzarsi e sedersi. Riescono a 
muoversi autonomamente per brevi tragitti (dentro una stanza) rotolando, 
strisciando sulla pancia o gattonando su mani e piedi senza reciproco 
movimento delle gambe. 
¾ Dai 4 ai 6 anni: i bambini possono sedersi sulla sedia solo grazie ad un 
sostegno per la schiena in modo da rendere libere le mani. Riescono a 
sedersi o alzarsi da una sedia con l’aiuto di un adulto o appoggiandosi o 
aggrappandosi con le braccia ad una superficie stabile. Riescono nel 
migliore dei casi a percorrere brevi distanze con un deambulatore sotto la 
supervisione di un adulto ma hanno difficoltà a girare e mantenere 
l’equilibrio su superfici non perfettamente piane. In luoghi affollati, i 
bambini vengono di solito trasportati. Possono aumentare la loro 
autonomia di movimento grazie ad una sedia a rotelle motorizzata. 
¾ Dai 6 ai 12 anni: i bambini mantengono il loro grado di indipendenza 
nel movimento, acquisito prima dei 6 anni, o fanno affidamento su 
dispositivi motorizzati in casa, a scuola o in luoghi affollati.  
Differenze fra LIVELLO III e IV: i bambini del livello III si siedono autonomamente, 
si muovono autonomamente a terra e camminano con ausili. I bambini del livello IV si 
siedono grazie ad un supporto e la mobilità è molto limitata; sono costretti ad essere 
trasportati o a fare uso di dispositivi motorizzati. 
x LIVELLO V: l’autonomia di mobilità è severamente compromessa, anche 
con l’uso di ausili. 
¾ Prima dei 2 anni: il coinvolgimento fisico limita il controllo volontario 
dei movimenti. I bambini sono incapaci di mantenere la posizione 
antigravitaria di testa e tronco in posizione prona o seduta. Hanno 
bisogno dell’assistenza di un adulto anche per rotolare. 
¾ Dai 2 ai 12 anni: il coinvolgimento fisico limita il controllo volontario 
dei movimenti e la capacità di mantenere testa e tronco in posizione 
antigravitaria. Le limitazioni nel sedersi e alzarsi non riescono ad essere 
completamente compensate dall’uso di sostegni o ausili. I bambini non 
hanno nessuna capacità di movimento volontario e devono essere 
trasportati. Alcuni bambini aumentano le loro capacità di movimento 
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usando sedie a rotelle motorizzate  dotate di specifici adattamenti. 
Differenza fra LIVELLO IV e V: i bambini del livello V mancano totalmente di 
autonomia, anche nel mantenere le posizioni antigravitarie. L’autonomia nel movimento 
può essere aumentata solo se il bambino riesce ad imparare come comandare la sedia a 
rotelle motorizzata.11  
 
 
 
Fig.13 Gross Motor Function Classification System11 
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1.5 Disordini muscoloscheletrici nella paralisi cerebrale infantile 
 
 
La caratteristica principale dell’aspetto muscoloscheletrico della paralisi cerebrale 
infantile è la mancata crescita longitudinale della muscolatura scheletrica, che 
impedisce il normale allungamento e rilassamento dei muscoli sotto il fisiologico carico 
di lavoro. I bambini affetti da spasticità non rilassano i muscoli durante le attività e 
presentano ridotti livelli di funzionalità motoria a causa della stanchezza e 
dell’affaticamento.  
La condizione è perciò caratterizzata da contratture muscolari, instabilità delle 
articolazioni, deformità ossee e dolori articolari che conducono progressivamente a 
degenerazioni di tipo artritico. 
L’encefalopatia statica che causa il danno permanente della PCI è una delle cause più 
comuni della sindrome del motoneurone superiore, la quale presenta caratteristiche 
positive, come spasticità, iper-reflessia, clonie e contratture, e caratteristiche negative, 
quali stanchezza, faticabilità, deficit sensitivi, scarso equilibrio. I clinici, in passato, 
concentravano la loro attenzione sugli aspetti positivi, in quanto la spasticità è trattabile. 
In realtà, è la somma delle caratteristiche positive e negative a determinare l’intero 
quadro muscoloscheletrico, poiché la stanchezza e lo scarso equilibrio determinano la 
capacità del soggetto di camminare e il grado di autonomia (necessità di ausili o 
meno).12 
 
25 
 
 
Fig. 14 Il diagramma illustra la patologia neuromuscolare della paralisi cerebrale infantile.12 
 
Oltre alla displasia dell’anca, anche altre deformità muscoloscheletriche sono tipiche 
della PCI.  
Nelle forme emiplegiche è tipica la deformazione in equinismo e varismo del piede, 
l’accorciamento progressivo dell’arto inferiore, soprattutto della tibia, la flessione delle 
dita, sia delle mani che dei piedi, la costante flessione del pollice verso il palmo della 
mano, la flessione del gomito, la pronazione dell’avambraccio, la flessione palmare del 
polso con deviazione ulnare.  
Le forme diplegiche si caratterizzano, oltre che per flessione, adduzione e 
intrarotazione dell’anca, anche per flessione del ginocchio ed equino-varo-supinazione 
del piede.  
Nella quadriplegia sono tipici sublussazione e lussazione dell’anca, scoliosi, flessione 
delle ginocchia, equino-varo-supinazione del piede e flessione generalizzata del corpo.13 
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CAPITOLO 2: LA DISPLASIA DELL’ANCA 
 
 
2.1 Definizione, epidemiologia, patogenesi 
 
 
La displasia dell’anca è un disordine muscoloscheletrico comune nei pazienti affetti da 
paralisi cerebrale infantile e può progredire fino alla lussazione, accompagnata da 
dolore cronico, con conseguente effetto negativo sulla preesistente disabilità motoria.14 
È la seconda più comune deformità motoria che affligge i bambini con paralisi cerebrale 
infantile, seconda solo all’equinismo.15-17  
La percentuale di pazienti con la PCI che sviluppa displasia dell’anca varia dal 25 al 
60% e quella dei bambini che presentano lussazione completa è circa del 10-15%.18 
L’incidenza varia in base alla severità del quadro clinico del paziente, andando dall’ 1% 
nei bambini con emiplegia spastica al 75 % in quelli con quadriplegia spastica.17,19  
La storia naturale della patologia dell’anca displasica comporta una progressiva 
dislocazione laterale secondaria alla spasticità e allo squilibrio dei principali gruppi 
muscolari dell’articolazione. La dislocazione può progredire in severa sublussazione, 
come conseguenza della displasia acetabolare, della deformità della testa del femore e 
dell’osteoartrite degenerativa.17,20  
Fra le cause anatomiche che la determinano si riconoscono l’antiversione eccessiva del 
femore, la contrattura dei muscoli adduttori e flessori dell’anca, con debolezza dei 
muscoli abduttori, la coxa valga, l’obliquità pelvica e la deformità a colpo di vento degli 
arti inferiori. Fra quelle funzionali si distinguono il carico ritardato, ridotto o assente, la 
scarsa attività motoria, lo scadente controllo posturale.14 
Come conseguenze che la patologia displasica dell’anca comporta, ci sono dolore, 
dovuto alle contratture e all’osteoartrite che si sviluppa, un range limitato di movimento 
che impedisce la possibilità di vestirsi autonomamente o provvedere alla propria igiene, 
difficoltà nel sedersi, formazione di ulcere, dovute alla prominenza ossea, alla 
malnutrizione del tessuto così compresso e all’immobilità, e il rischio crescente andare 
incontro a fratture di femore.17,21-24 
L’anca del bambino è normale alla nascita (escludendo le forme di displasia congenita) 
ma l’articolazione va incontro a deformazioni nella prima infanzia. Il ruolo della 
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spasticità rimane poco chiaro e probabilmente sovrastimato, dato che la displasia 
dell’anca è presente allo stesso modo anche nelle forme ipotoniche e ipertoniche. Si 
sviluppa una deformità a forma di piatto nell’acetabolo, di solito in una direzione 
cranio-laterale, e la testa del femore migra gradualmente e può deformarsi a sua volta. 
Allo stesso tempo in cui la testa del femore migra prossimalmente, può essere anche 
soggetta a forze progressivamente crescenti sul lato mediale che risultano in un suo 
appiattimento mediale. La parte laterale della testa può essere soggetta alle pressioni 
della capsula articolare e degli adduttori, che creano appiattimento laterale. La 
combinazione di appiattimento mediale e laterale produce una testa dall’aspetto 
triangolare o appuntito, visibile sulla radiografia in proiezione antero-posteriore. Inoltre 
la forza diretta del capo riflesso del retto femorale può produrre un solco sulla parte 
superiore della testa. La conseguenza finale della displasia dell’anca è una perdita di 
cartilagine articolare e osteoartrosi precoce. La dislocazione può avvenire anche in altre 
direzioni, anteriormente nell’8% dei casi e posteriormente nell’1%, condizioni visibili 
solo in scansioni TC 3D. La lateralizzazione della testa del femore può sfociare in un 
quadro di sublussazione o di lussazione vera e propria, con l’uscita totale della testa del 
femore dall’acetabolo.25  
 
 
2.2 Criteri di sorveglianza 
 
 
La displasia dell’anca insorge di solito prima dei 7 anni di età, e la diagnosi è 
principalmente radiografica.25 Infatti, sfortunatamente, la displasia dell’anca è silente 
negli stadi iniziali e difficile da individuare con il solo esame clinico. Una precoce 
diagnosi richiede la combinazione di un regolare esame obiettivo che valuti il range di 
abduzione dell’anca e regolari controlli radiografici.17,26 
Si ritiene difatti, che  tutti i bambini affetti da paralisi cerebrale bilaterale necessitino di 
una radiografia del bacino a partire dai 18 mesi di vita (momento tipico durante il quale 
comincia manifestarsi la patologia motoria e la sua progressione). È consigliato, inoltre, 
che tutti i bambini con diplegia o quadriplegia spastica vengano monitorati, 
clinicamente e radiologicamente, ogni 6 o 12 mesi. È importante definire protocolli 
standard per posizionare il bambino durante il controllo radiografico e stabilire indici 
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precisi di screening radiografico. Tutto ciò combinato ad interventi preventivi può 
evitare la lussazione dell’anca.17  
L’indice di migrazione cefalica (migration percentage, MP) o indice di Reimers è il 
parametro maggiormente utilizzato e valido nello screening dell’anca nella PCI.  Gli 
studi definiscono come displasica e sublussata un’anca con MP > 30-33% e come 
lussata un’anca con MP > 90-100%. Alcune anche con MP < 40% non progrediscono, 
mentre la quasi totalità di quelle con MP > 40% necessitano di chirurgia preventiva per 
evitare la lussazione. L’età in cui di solito si diagnostica una dislocazione con MP > 33-
40% è 3-4 anni, e alcuni bambini la sviluppano già all’età di 2 anni. Affinché si effettui 
un programma di sorveglianza efficace, i bambini con PCI devono essere identificati 
precocemente e quelli a rischio esaminati radiograficamente il prima possibile.  
La displasia dell’anca è inoltre correlata al sottotipo di PCI. I bambini con emiplegia 
spastica e forma atassica presentano un rischio veramente basso; i bambini con diplegia 
spastica o i tipi discinetici (distonia e atetosi) hanno un rischio intermedio; i bambini 
con tetraplegia spastica sono quelli a rischio maggiore. Ci sono tuttavia, diversi 
problemi nell’usare la forma di PCI come indicatore di anca a rischio in un programma 
di screening poiché di solito non si riesce a definire il sottotipo prima del quarto anno di 
vita. Inoltre, è spesso difficile distinguere fra emiplegia spastica e diplegia spastica con 
asimmetria, o atassia pura da diplegia atassica. Anche le diverse classificazioni che 
esistono non mettono d’accordo gli studiosi su questa correlazione.25,27 
La displasia dell’anca è direttamente correlata al Gross Motor Function Classification 
System (GMFCS): più è alto il livello classificativo a cui appartiene il paziente, più è 
alto il rischio di patologia.27,28 
 
 
 
2.3 Esame obiettivo 
 
 
Durante l’esame obiettivo di questi pazienti è necessario valutare la stabilità 
dell’articolazione della coxo-femorale, la sua articolarità e la tensione dei muscoli del 
cingolo pelvico.  
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Innanzitutto, il paziente va valutato ispettivamente: nel caso di dislocazione dell’anca si 
osservano: 
x Asimmetrie delle pieghe cutanee a livello dei glutei; 
x Atteggiamento dell’arto inferiore interessato in adduzione-intrarotazione; 
x Ipometria dell’arto inferiore interessato con slivellamento dell’altezza delle 
rotule, specie in carico; 
x Obliquità della pelvi; 
x Deformazione “a colpo di vento” degli arti inferiori.29 
 
Il passo successivo è valutare il ROM del paziente, ovvero il grado di motilità 
dell’articolazione, la massima capacità di adduzione, abduzione, flessione, estensione e 
intra-extrarotazione. 
 
x ROM in abduzione dell’anca: con il paziente in posizione supina si individua 
la linea fra le due spine iliache antero-superiori e l’asse mediano della coscia. Si 
pone il goniometro con il fulcro sulla SIAS (spina iliaca antero-superiore) e si 
misura l’angolo fra la linea inter-SIAS e l’asse della coscia, abducendo l’arto 
inferiore e controllando che il bacino mantenga la posizione di partenza. 
All’angolo misurato si sottraggono 90° per ottenere il ROM in abduzione. La 
SIAS è un punto di repere di facile individuazione e quindi viene assunto come 
fulcro del ROM anche se non è il centro di rotazione dell’articolazione coxo-
femorale. La posizione di riferimento (con i malleoli mediali in contatto) 
corrisponde a circa 10° di adduzione rispetto alla perpendicolare alla linea inter-
SIAS. Si considera quindi come posizione di partenza (0°) quella con gli arti 
inferiori lievemente abdotti.29 
 
x ROM in abduzione bilaterale a ginocchia estese: permette di misurare  la 
limitazione dell’abduzione prodotta da grande adduttore, adduttore lungo, 
adduttore breve, adduttore gracile e ischiocrurali interni. Con il paziente in 
posizione supina si abducono entrambi gli arti inferiori e si misura la distanza fra 
i due condili mediali nella posizione di massima abduzione.29 
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Fig. 15 Manovra di abduzione a ginocchia estese 
 
x ROM in abduzione a ginocchia flesse: il paziente è in posizione supina a 
ginocchia flesse e piedi in contatto tra loro (posizione “a rana”). Si abduce 
divaricando entrambe le cosce per valutare la presenza di asimmetrie rispetto 
alla linea passante per l’ombelico, perpendicolare a quella che congiunge le 
SIAS.29 
 
 
Fig. 16 Manovra di abduzione a ginocchia flesse 
 
x ROM in adduzione dell’anca: con il paziente in posizione supina, si pone il 
goniometro con il fulcro sulla SIAS, un braccio del goniometro lungo la linea 
inter-SIAS, l’altro braccio sull’asse di riferimento per la coscia. Si adduce l’arto, 
controllando che il bacino mantenga la posizione di riferimento e si misura 
l’angolo formato dalla linea inter-SIAS e dall’asse della coscia, sottraendo 
questo valore angolare ai 90° della posizione di riferimento per ottenere il ROM 
in adduzione. Poiché la posizione di riferimento (con i malleoli mediali in 
contatto) corrisponde a circa 10 ° di adduzione rispetto alla perpendicolare alla 
linea inter-SIAS, si considera come posizione di partenza (0°) quella con gli arti 
inferiori lievemente abdotti, in modo che formino un angolo retto con la linea 
inter-SIAS. La SIAS non corrisponde al centro di rotazione dell’articolazione 
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coxo-femorale ma è un punto di repere di facile individuazione assunto come 
fulcro del ROM in ab-adduzione. In condizioni fisiologiche, l’adduzione 
raramente supera i 10° in posizione supina, a meno che si produca una flessione 
dell’anca in conseguenza dell’antiversione del bacino, nel qual caso si può 
arrivare a 20°.29 
 
x ROM in flessione: Manovra in estensione da supino secondo Thomas: il 
paziente è supino, con gli arti inferiori flessi alle anche e al ginocchio e 
simmetricamente addotti. Gli arti inferiori vengono spinti contemporaneamente 
in modo forzato sull’addome, per ottenere, attraverso la retroversione del bacino, 
l’annullamento della lordosi lombare. Si mantiene flesso sull’addome l’arto 
controlaterale a quello della manovra, mentre l’arto da esaminare viene riportato 
in appoggio sul piano del letto, con estensione di anca e ginocchio. Controllare 
con la mano che durante la manovra il rachide rimanga abbassato sul piano. Si 
pone il goniometro con il fulcro sul gran trocantere, un braccio sull’asse del 
femore e uno sulla perpendicolare alla linea che passa per il gran trocantere dalla 
SIAS alla SIPS (spina iliaca postero-superiore). Si misura quindi il ROM in 
estensione e ci si aspetta che la coscia si appoggi al piano raggiungendo 10° 
gradi di estensione.29 
 
 
Fig. 17 Manovra di Thomas 
 
x Grado di intratorsione femorale: Craig test: si posiziona il paziente prono con 
entrambe le anche estese e nell’arto in esame si flette il ginocchio a 90°, mentre 
l’arto controlaterale viene lasciato in appoggio sul piano a ginocchio esteso e 
piede plantiflesso. Si mobilizza l’anca in esame in intra-extrarotazione fino ad 
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individuare la posizione di massima sporgenza del gran trocantere., che 
corrisponde alla massima centratura della testa femorale dell’acetabolo. Si 
misura l’angolo formato dalla gamba rispetto alla verticale. Solitamente si ha 
un’apertura verso l’esterno di 10°-25°, che corrisponde all’angolo di 
antiversione del femore. Si valuta così anche l’intrarotazione e l’extrarotazione, 
quest’ultima se la manovra viene effettuata in direzione contraria. Nella 
manovra non viene però considerato l’orientamento della cavità acetabolare 
stessa, che nelle PCI spesso non corrisponde a quello fisiologico, facendo 
risultare così la manovra poco attendibile.29 
 
 
Fig. 18 Valutazione dell’intratorsione femorale 
 
 
È necessario, a seconda del ROM, valutare il grado di spasticità dei gruppi muscolari e 
quali siano gli specifici muscoli coinvolti nella limitazione del movimento: 
 
x Durante la valutazione dell’abduzione dell’anca, se l’esame viene eseguito con 
una mobilizzazione rapida, si valuta la spasticità dei muscoli esaminati, 
incontrando un’immediata resistenza; se si compie invece lentamente, evitando 
di attivare il riflesso miotattico da stiramento, si valuta la retrazione strutturale 
dei muscoli adduttori.29  
  
x Nella manovra di abduzione a ginocchia estese, si può eseguire il test sia in 
modo lento che rapido per differenziare le componenti di retrazione da quelle in 
ipertono. Se è presente una grande contrattura si apprezzerà molta differenza fra 
le due misurazioni. Se la distanza fra le ginocchia è considerevolmente più 
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piccola dopo la manovra rapida piuttosto che dopo quella lenta, ciò è indicativo 
di incremento del tono muscolare e abnorme reazione di stiramento dei muscoli 
adduttori. Si può misurare l’ampiezza totale di abduzione ponendo il goniometro 
con il fulcro sull’ombelico e i bracci sugli assi che congiungono l’ombelico alle 
rotule: il valore di riferimento è 90°. Mentre nel soggetto sano non ci sono 
grosse differenze fra esame a ginocchia flesse o estese, nel bambino con PCI, il 
ROM valutato a ginocchia estese risulta minore.29 
 
x Manovra dell’oscillazione (schema della forbice): ci si pone dietro al bambino 
e lo si abbraccia al torace passandogli le braccia sotto le ascelle. Lo si solleva da 
terra e si fa oscillare in senso antero-posteriore fra i propri arti inferiori abdotti. 
Se è presente un pattern di antigravità, quando il bambino viene sollevato da 
terra, la postura in semiflessione-adduzione-intrarotazione delle anche diventa 
più evidente e in conseguenza della spasticità degli adduttori, il bambino 
stringerà fortemente le cosce fino a incrociarle (schema della forbice). È tipico 
delle forme tetraplegiche e diplegiche.29 
 
 
Fig. 19 Schema della forbice 
 
x Quando la valutazione del ROM in adduzione dell’anca viene eseguito a 
ginocchio esteso, se adducendo l’arto questo tende a extraruotare, siamo in 
presenza di una retrazione del muscolo sartorio, evento raro nella PCI. Se 
l’esame viene eseguito a ginocchia flesse, con la gamba pendente dal lettino, se 
adducendo l’arto questo tende a intraruotare, siamo in presenza di retrazione del 
muscolo tensore della fascia lata, evento invece molto frequente nella PCI.29 
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x Manovra per il tensore della fascia lata da supino: il paziente è in posizione 
supina con anche e ginocchia flesse e addotte, con i piedi in appoggio sul piano. 
Con una mano si fissano i piedi, con l’altra si afferrano entrambe le ginocchia 
inclinando contemporaneamente gli arti inferiori, prima da un lato e poi 
dall’altro, in abduzione-extrarotazione uno, e in adduzione-intrarotazione l’altro. 
Si valuta la posizione raggiunta dal ginocchio “interno” al termine del 
movimento prodotto (il destro per “il colpo di vento” verso sinistra e viceversa), 
rispetto alla perpendicolare alla linea inter-SIAS passante per l’ombelico. In 
caso di retrazione del tensore della fascia lata monolaterale o asimmetrica, la 
posizione raggiunta dal ginocchio omolaterale nel “colpo di vento” verso il lato 
opposto è minore di quella raggiunta dal ginocchio controlaterale nel movimento 
reciproco.29 
 
x Manovra per il tensore della fascia lata da prono: il paziente è prono con gli 
arti inferiori pendenti dal lettino flessi a 90° all’anca ed estesi a livello delle 
ginocchia. L’arto non interessato dalla manovra viene fissato al lettino, con 
ginocchio esteso e rotazione indifferente. Si stabilizza con una mano il bacino al 
piano di appoggio, con l’altra si afferra il ginocchio dell’arto in esame e si porta 
la coscia in estensione e adduzione, mantenendo il ginocchio esteso e 
leggermente extraruotato. La retrazione del tensore si apprezza con la 
limitazione in adduzione .29 
 
x Test di Ober: il paziente è posizionato sul fianco con l’arto inferiore 
controlaterale alla manovra flesso all’anca e al ginocchio. L’arto in esame invece 
è esteso all’anca e flesso al ginocchio. È necessario evitare l’inclinazione del 
bacino del paziente sul piano frontale. L’esaminatore si posiziona 
posteriormente al paziente e con una mano stabilizza il bacino contro il piano di 
appoggio, mentre con l’altra afferra la gamba del paziente appena distalmente al 
ginocchio, portando l’anca in abduzione-estensione, mantenendo una posizione 
neutra rispetto all’intra-extrarotazione. Si lascia cadere l’arto in adduzione, 
evitando la flessione d’anca. In condizioni fisiologiche, la coscia si adduce di 
circa 10° e intraruota con il ginocchio che arriva a toccare il piano; se vi è 
retrazione del tensore della fascia lata o della bandelletta ileotibiale, la coscia 
resta in abduzione.29 
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x Manovra di Duncan-Ely: si posiziona il paziente prono con gli arti inferiori in 
appoggio sul piano, con le anche e le ginocchia estese, in posizione neutra sia 
sul piano frontale (ab-adduzione), sia sul trasversale (intra-extrarotazione). Con 
una mano si flette lentamente in modo passivo la gamba sulla coscia, mentre con 
l’altra mano si apprezza il sollevamento dell’emibacino dovuto alla flessione 
secondaria dell’anca, che risulta proporzionale alla retrazione del muscolo retto 
femorale. Se la manovra viene eseguita velocemente, il sollevamento 
improvviso dell’emibacino esprime la spasticità dello stesso muscolo.29 
 
 
Fig.20 Manovra di Duncan-Ely 
 
x Manovra di Thomas secondo Sahrmann: si posiziona il paziente supino. Gli  
arti inferiori vengono flessi alle anche e alle ginocchia e simmetricamente 
addotti e si spingono entrambi in modo forzato sull’addome per ottenere 
retroversione del bacino e annullamento della lordosi lombare. L’arto 
controlaterale alla manovra rimane flesso sull’addome, mentre l’arto da 
esaminare si estende in modo da  far debordare la coscia dal piano di appoggio 
di almeno 10 cm. Il ginocchio viene prima mantenuto esteso e poi flesso con la 
gamba pendente. Si valuta il ROM in estensione sia a ginocchio esteso che 
flesso. Nel primo caso, se la coscia resta flessa (sollevata dal piano del letto), si 
ha una retrazione del muscolo ileopsoas. Si valuta se a ginocchio flesso la 
flessione dell’anca aumenta oppure se portando la coscia a livello del piano si 
estende il ginocchio. In questo caso la retrazione sarà a carico del retto femorale. 
Se al momento della flessione del ginocchio, l’anca va in abduzione e 
intrarotazione, si ha la retrazione anche del tensore della fascia lata. Se invece 
l’anca extraruota, si ha interessamento del sartorio. È auspicabile che la coscia si 
appoggi al piano raggiungendo i 10° di estensione dell’anca, mentre il ginocchio 
dovrebbe raggiungere gli 80° di flessione.29 
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x Manovra di Staheli o prone hip extension test: il paziente viene posizionato 
prono con gli arti inferiori che escono dal bordo del piano di appoggio. Con il 
proprio fianco si fissa al piano la gamba controlaterale alla manovra con 
ginocchio esteso e rotazione indifferente.  Con una mano si fissa il bacino dal 
lato in esame, in modo che resti adeso al piano di appoggio e non vada in 
antiversione. Con l’altra mano si afferra il ginocchio e si porta la coscia in 
estensione mantenendola neutra rispetto ad adduzione-abduzione e intra-
extrarotazione. Si valuta così la retrazione dell’ileopsoas. Se si fa la stessa cosa 
con il ginocchio flesso a 90° si esplora la retrazione del retto femorale. Se è 
retratto, l’estensione dell’anca risulta minore a ginocchio flesso che esteso.29,30 
 
Valutazione instabilità dell’anca nella prima infanzia: 
La manovra di Ortolani e quella di Barlow sono i principali test usati per la rilevazione 
della displasia dell’anca nell’infanzia precoce. Dopo i due o tre mesi di vita, la manovra 
di Barlow e quella di Ortolani sono molto meno specifiche e più difficili da usare. Uno 
scatto distintivo provocato dalle due manovre rappresenta un segno positivo di 
dislocazione. Le manovre vengono effettuate a paziente supino, anche flesse a 90° e 
bacino stabilizzato. Vengono eseguite sequenzialmente su entrambe le anche, non 
simultaneamente. 
x Manovra di Ortolani: se l’anca è lussata, con questa manovra si tenta di 
riportare la testa femorale entro la cavità acetabolare. Si effettua la manovra 
abducendo le anche del bambino, dopo averle flesse a 90°, con pressione 
anteriore sul femore prossimale, cercando di ridurre le dislocazione. Il dito 
indice dell’esaminatore deve essere posizionato lungo il femore, con il 
polpastrello sul grande trocantere, che consente all’esaminatore di apporre la 
pressione anteriore. Nel momento in cui avviene la riduzione si sente uno scatto. 
x Manovra di Barlow: si effettua adducendo le anche, dopo averle flesse a 90°, a 
paziente supino, con il dito indice dell’esaminatore lungo la parte laterale del 
femore prossimale. Si appone una leggera forza posteriore in modo da dislocare 
un’anca instabile nella direzione posteriore. Nel momento in cui si lussa, si sente 
uno scatto. 29,31-33 
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Fig.21 Manovra di Ortolani (A) e manovra di Barlow (B) 
 
x Manovra di Galeazzi: nei bambini di 3-6 mesi, la lassità articolare dell’anca si 
riduce e l’anca può rimanere in posizione dislocata. Le manovre di Ortolani e 
Barlow non sono più utilizzabili, mentre risulta positivo il test di Galeazzi: la 
manovra è effettuata con il bambino in posizione supina con le anche e le 
ginocchia flesse a 90°, con i piedi appoggiati sul piano e i talloni in contatto. 
Viene confrontata l’altezza delle ginocchia. L’ipometria unilaterale femorale sta 
ad indicare la dislocazione dell’anca. Falsi positivi si possono avere nelle 
dislocazione bilaterale o in caso di obliquità pelvica.33  
 
 
 
2.4 Diagnostica per immagini 
 
 
Esame ecografico 
L’esame ecografico è il più importante mezzo di screening della displasia congenita 
dell’anca nei primi mesi di vita (4-6 mesi), quando effettuare una radiografia risulta non 
diagnostico: è un metodo ben tollerato, non invasivo e fornisce un’immagine chiara 
dell’anca immatura dal punto di vista osseo.  
Benché non ci sia un accordo comune su quale sia il miglior metodo di screening nei 
neonati con displasia d’anca, molti studi hanno rilevato che l’esame ecografico riduce le 
presentazioni tardive, i trattamenti inappropriati e la necessità di interventi 
chirurgici.29,34 
Tuttavia, l’affidabilità nell’identificare anche anormali è dubbia e il metodo deve essere 
migliorato.35  
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Il metodo di Graf per la diagnosi di displasia dell’anca è ampiamente usato perché di 
facile applicazione e si è visto che ha una bassissima variabilità fra i vari osservatori e 
fra le diverse osservazioni sullo stesso paziente.36 
La classificazione di Graf è basata sull’ottenimento di un’immagine standard 
dell’articolazione dell’anca. Nell’immagine è importante rilevare gli elementi che 
certificano l’accuratezza: l’estremità inferiore del tetto osseo acetabolare, il piano della 
superficie delle branche iliache parallelo alla superficie del labbro acetabolare; la testa 
del femore (con il nucleo di ossificazione, ove presente), la giunzione fra pericondrio e 
periostio, la capsula articolare, il grande trocantere.37 Viene acquisita un’immagine 
coronale e l’anca viene classificata sulla base della qualità delle componenti cartilaginee 
e ossee dell’articolazione e quantitativamente sulle misurazioni fra queste componenti e 
le branche iliache. L’angolo α rappresenta il tetto osseo e l’angolo β il tetto cartilagineo 
dell’acetabolo. Sulle rilevazioni degli angoli si crea la classificazione, nella quale per 
ogni grado si indica anche il tipo di trattamento consigliato:35 
 
 
Tab.1 Classificazione di Graf29 
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Fig. 22  Angolo α e β per la classificazione di Graf 
 
Esame radiografico 
L’esame radiografico prevede radiografie espletate in proiezione antero-posteriore (AP), 
che comprendono le diafisi femorali, entrambe le articolazioni coxofemorali, tutta la 
pelvi e il rachide lombare, ed una proiezione inguinale per valutare 
approssimativamente l’antiversione femorale. Affinché la sorveglianza dell’anca abbia 
successo deve essere seguita una tecnica standard di rilevazione radiografica, in modo 
da assicurare l’affidabilità fra i vari intervalli radiografici e fra i diversi pazienti.  
Nei bambini con PCI, l’eccessiva antiversione femorale, la flessione dell’anca, 
l’adduzione e le contratture muscolari sono spesso presenti. La corretta posizione in 
queste circostanze è necessaria per generare radiografie adeguate.  
Il paziente deve quindi essere posizionato supino e il più rilassato possibile, con il 
bacino appoggiato sul piano. Se è presente antiversione del bacino e una limitazione 
articolare all’estensione dell’anca, gli arti inferiori del paziente devono essere sollevati 
da un cuscino posto sotto le ginocchia, in modo da annullare la lordosi lombare. È 
inoltre necessario posizionare le gambe parallele l’una all’altra, in modo da correggere 
l’adduzione o l’abduzione e posizionare le rotule in modo che puntino verso l’alto (allo 
zenit), così da correggere l’antiversione femorale. Il bacino non deve essere ruotato né 
secondo il piano trasversale né secondo quello longitudinale. Se le cosce vengono tenute 
in adduzione forzata, la lateralizzazione dei nuclei epifisari femorali aumenta. La 
proiezione a cosce extraruotate tende a portare i nuclei di ossificazione delle teste 
femorali, quando presenti, in posizione leggermente più esterna rispetto ai cotili. In caso 
di sublussazione o lussazione, sarebbe preferibile eseguire una lastra degli arti inferiori 
abdotti ed intraruotati per verificare se le teste femorali si centrano e valutarne il grado 
di copertura.  
Nei pazienti a più alto rischio (tetraplegici di tutte le forme, diplegici della prima e terza 
forma), le radiografie del bacino dovrebbero essere ripetute ogni 6 mesi, perché la 
40 
 
lussazione può svilupparsi molto velocemente. Negli altri pazienti le radiografie si 
effettuano con cadenza annuale.17,29,38 
 
 
Fig.23  Corretto posizionamento del paziente per la radiografia del bacino17 
 
I punti di repere da identificare sulla radiografia sono: 
x linea di Hilgenreiner: linea orizzontale a livello delle cartilagini triradiate, 
tangente al bordo inferiore dell’ileo; 
x linea di Perkins o di Ombredanne: linea perpendicolare alla precedente, 
tangente il bordo supero-esterno del cotile; 
x linea di Putti: perpendicolare alla linea di Hilgenreiner e tangente il bordo 
interno della metafisi femorale superiore; 
x vertice dell’angolo cervico-epifisario di Wiberg: centro della rotazione della 
testa del femore; 
x linea tangente il cotile: linea che congiunge i margini mediale e laterale del 
tetto acetabolare; 
x asse della diafisi femorale; 
x asse del collo femorale: linea perpendicolare ad una linea trasversale che taglia 
il collo del femore nel punto di massima larghezza.29,38 
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Fig.24 Punti di repere per l’esame radiografico dell’anca29 
 
Indice di Reimers o indice di migrazione cefalica (migration percentage, MP) 
La misurazione più utilizzata, valida e maggiormente riproducibile per la displasia 
dell’anca nella PCI e l’indice di Reimers o migration percentage (MP), che misura il 
contenimento della testa del femore all’interno dell’acetabolo in proiezioni 
radiografiche antero-posteriori. Questa misura è ottenuta identificando la linea di 
Hilgenreiner e la linea di Perkins e misurando la percentuale di parte ossificata della 
testa del femore che è migrata lateralmente oltre la linea di Perkins.38,39 
Si ricava quindi il seguente rapporto: 
x viene indicata con la lettera “A” la distanza fra la linea di Perkins e la tangente 
al bordo laterale del nucleo di ossificazione della testa del femore; 
x con la lettera “B”, la larghezza totale del nucleo di ossificazione misurata su una 
linea parallela alla linea di Hilgenreiner. 
Si definisce quindi: 
x indice di Reimers (MP) (%) = A/B*100, 
dove,  
x MP >33% indica sublussazione; 
x MP >90% indica lussazione.29,39 
Nei casi moderati e severi di displasia, avviene spesso une deformazione “ad arco 
gotico” del margine laterale dell’acetabolo, per cui il punto di mezzo del margine 
laterale dell’acetabolo è utilizzato nella misurazione in sostituzione alla linea di 
Perkins.38,39 
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Angolo acetabolare o indice acetabolare (AI) 
L’angolo acetabolare è uno dei tanti indici usati per misurare la forma e lo sviluppo 
dell’acetabolo ed è la misura acetabolare più usata nella displasia. Questo indice misura 
l’angolo compreso fra la linea tangente al cotile (pendenza dell’acetabolo) e la linea di 
Hilgenreiner. I valori di tale angolo diminuiscono gradualmente con l’età: 35° alla 
nascita, 30° a 6 mesi, 25° in età adulta. Se dopo i 6 mesi di vita l’angolo supera i 
30°, si parla di insufficienza cotiloidea. Tuttavia, quando si misura l’angolo 
acetabolare nei bambini con PCI, bisogna tenere di conto che comunemente si ha 
antiversione del bacino. L’angolo è infatti influenzato dalla rotazione e dall’inclinazione 
della pelvi. Se il bacino è ruotato sull’asse longitudinale, l’angolo risulta più ampio dal 
lato dove il forame ovale presenta il diametro minore (è il lato del bacino che si discosta 
e si alza dal tavolo su cui è poggiato il paziente per la radiografia) e viceversa. Se il 
bacino è retroverso, più aumenta la retroversione, più l’angolo acetabolare diventa 
minore. Valori superiori a quelli considerati normali per l’età indicano sfuggenza del 
tetto acetabolare e quindi instabilità dell’articolazione.29,38 
 
 
 
 
Fig.25  L’indice di Reimers (MP) si ottiene identificando la linea di Hilgenreiner (H) e quella di Perkins 
(P) e misurando la percentuale di testa del femore ossificata che è migrata lateralmente al di là della 
linea di Perkins (A/B*100). L’angolo acetabolare (AI) è l’angolo fra la linea tangente al cotile e la linea 
di Hilgenreiner.38 
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Angolo di inclinazione del collo femorale o “neck shaft angle” o “head shaft angle” 
(HSA) 
È l’angolo formato dall’incontro dell’asse della diafisi femorale e dell’asse del collo 
femorale. Con l’età l’angolo si riduce di ampiezza a causa della tensione muscolare e 
del carico: alla nascita è circa 150°, in adolescenza 135°, negli adulti 130° e negli 
anziani 120°. La mancanza della fisiologica riduzione dell’ampiezza dell’angolo, 
associata ad antiversione del bacino, è un importante fattore indicante l’instabilità 
dell’anca. La corretta misurazione dell’angolo va eseguita con le rotule rivolte in alto. 
Se, infatti, il femore è intraruotato, si riduce l’angolo di inclinazione; se è extraruotato, 
aumenta l’angolo. Anche l’antiversione dei colli femorali fa sì che la misurazione 
dell’angolo risulti alterata, rendendo l’angolo maggiore.  Inclinazione e antiversione si 
possono discriminare facendo un secondo radiogramma con la coscia in massima 
rotazione interna: in questa radiografia se è presente antiversione, l’inclinazione del 
collo sarà minore. Il vero angolo è quello che si legge nella seconda lastra.29 
 
 
 
Fig.26  Angolo di inclinazione del collo femorale o neck shaft angle29 
 
In un recente studio, sono state effettuate  radiografie a entrambe le anche di 50 
bambini, appartenenti ai livelli II, III, IV e V del GMFCS, nelle quali sono stati misurati 
lo head shaft angle (HSA) e l’indice di Reimers (MP) durante tre intervalli di età: all’età 
di 2 anni (T1), all’età di 4 anni (T2) e all’età di 7 anni (T3).  
Nel gruppo T1, lo HSA ha un valore maggiore (valgismo più accentuato) nelle anche 
che vanno incontro a dislocazione rispetto a quelle che non incorrono in tale evenienza 
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(174° vs. 166°) ed ha anche un valore maggiore con il crescere del livello del GMFCS 
all’interno di T1 (172° livelli IV-V vs. 165° livelli II-III).  
Nel gruppo T1 il GMFCS e lo HSA sono valori predittivi futuri per lussazione dell’anca 
quando il bambino raggiungerà l’età T3, ma nel gruppo T2 il MP è l’unico valore 
predittivo per la futura lussazione che avverrà nella fascia T3. All’età di due anni 
GMFCS e HSA sono valori predittivi positivi affidabili di futura dislocazione dell’anca: 
quando si confrontano due anche all’età di 2 anni  con una differenza anche solo di 10° 
nel valore di HSA, l’anca che presenta l’angolo maggiore ha un rischio tre volte più alto 
di evoluzione verso la dislocazione. Tuttavia è molto importante sottolineare che fra i 
due indici, in questa fascia d’età, quello maggiormente predittivo è il GMFCS, mentre 
lo HSA è un valore di correlazione addizionale. All’età di quattro anni, solo l’indice di 
Reimers può essere usato come valore predittivo di lussazione. Una possibile 
spiegazione della scarsa affidabilità di GMFCS e HSA a questa età potrebbe essere che 
a 4 anni l’anca ha già quasi sicuramente iniziato il processo di dislocazione e quindi MP 
è un miglior valore predittivo per queste situazioni. Nei bambini normali il valore di 
HSA diminuisce progressivamente con l’età dai 2 agli 8 anni; nei bambini affetti da 
displasia dell’anca invece, tale valore diminuisce con l’età nei bambini dei livelli II e III 
del GMFCS ma rimane invariato per quelli dei livelli IV e V. Si pensa che il 
responsabile di questo processo sia lo squilibrio fra le forze muscolari: nella PCI la 
differenza fra la contrattura di adduttori e ileopsoas e la debolezza degli abduttori, 
conduce ad un cambiamento nella normale distribuzione, con un quadro sempre più 
severo all’aumentare dei livelli di GMFCS. A causa delle forze muscolari squilibrate, la 
testa femorale si fa più verticale e l’epifisi maggiormente orizzontale: fallisce quindi il 
normale sviluppo in varo del collo del femore. La disomogeneità delle forze conduce 
anche all’antiversione femorale, che rimane stabile con la crescita o addirittura 
peggiora, con gravità ovviamente maggiore nei livelli GMFCS IV e V rispetto ai livelli 
II e III. Lo studio perciò dimostra che una maggiore antiversione femorale, un più alto 
valore di HSA, la coxa valga e la deformità in adduzione giocano un maggior ruolo 
nella progressiva sublussazione dell’anca.40 
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Fig.27  Media degli head shaft angle (HSA) negli intervalli di follow up dei bambini con anche che 
andranno incontro a dislocazione (MP > 40%) e di quelli che non avranno evoluzione (MP < 40%) a 7 
anni (T3).40 
 
 
Fig.28 Media degli head shaft angle (HSA) negli intervalli di follow up nei bambini con livelli II-III o IV-
V di GMFCS.40 
 
TC e RMN 
La TC, ed in particolare la TC 3D, fornisce una dettagliata ricostruzione e valutazione 
della morfologia del femore prossimale e dell’acetabolo. È uno strumento utile per 
valutare il volume dell’acetabolo e la copertura di questo sulla testa del femore, grazie a 
scansioni tridimensionali. Si è notato infatti che difetti della parete supero-laterale 
dell’acetabolo e un volume dell’acetabolo progressivamente decrescente, sono collegati 
proporzionalmente con maggiore rischio di lussazione. Nei pazienti con sublussazione il 
volume è maggiore che in quelli con franca lussazione. Mentre nella sublussazione è più 
frequente un difetto posteriore, nella lussazione si ha evoluzione verso un difetto 
globale.41 
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La risonanza magnetica (RMN) è utile per valutare le strutture capsulo-ligamentose, 
eventuali difetti condrali e strutture muscolari.38 
 
 
Fig.29  Esempio di studio TC 3D dell’anca dispalstica 
 
 
 
2.5 Classificazione 
 
 
Nel 2008 Robin e Graham insieme ad un gruppo di collaboratori hanno sviluppato un 
nuovo sistema classificativo per le deformità dell’anca nella PCI (classification system 
of hip disease in CP, CPHCS).15 Pur avendo dato un grande contributo, questo sistema 
presenta due limitazioni. Per prima cosa è una classificazione basata su individui con 
PCI che hanno raggiunto la maturità scheletrica e valuta perciò lo sviluppo di displasia 
o le caratteristiche post-operatorie nella fascia d’età fra i 13 e i 18 anni; 
secondariamente, il sistema classificativo è stato creato con una valutazione 
bidimensionale, tramite lo studio di radiografie, e non attraverso uno studio 
tridimensionale, come il problema richiederebbe. 
La classificazione si basa sul riscontro radiografico del valore dell’indice di Reimers, 
sul valore dell’arco di Shenton, sulla morfologia della testa del femore e di quella 
dell’acetabolo e sull’obliquità della pelvi. Secondo tali criteri, i pazienti vengono divisi 
in 6 gruppi:42 
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Fig.30 Classificazione morfologica dell’anca in adolescenti affetti da paralisi cerebrale infantile15 
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Anche per i parametri osservati nella classificazione (deformità della testa del femore, 
deformità dell’acetabolo, obliquità della pelvi), Robin e Graham individuano più livelli 
di gravità, con deformazioni presenti singolarmente o tutte e tre contemporaneamente 
nei vari gradi classificativi:15  
 
 
 
Fig.31 Deformità della testa del femore15 
 
 
 
Fig.32 Deformità acetabolare15 
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Fig.33 Obliquità pelvica15 
 
Nel 2011 Gose, Sakai e altri collaboratori pubblicarono una nuova classificazione, 
basandosi su quella di Robin e Graham, integrandola con dati provenienti da studi TC 
3D e ampliandola alla fascia di età compresa fra i 2 e i 7 anni, alla quale la ricerca 
precedente non poteva essere estesa a causa dell’immaturità scheletrica con difficoltà 
nella rilevazione radiografica. I bambini del loro studio furono classificati in 4 gradi 
corrispondenti ai gradi II-V della classificazione di Robin e Graham e studiati attraverso 
rilevazione TC 3D. Dalle immagini TC si rilevava un crescente aumento dei valori 
dell’indice di Reimers e dello head shaft angle all’aumentare del grado classificativo.42  
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CAPITOLO 3: CENNI DI TRATTAMENTO NELLA PATOLOGIA 
COXO-FEMORALE NELLA PCI 
 
 
3.1 Gestione ortopedica 
 
 
Le comuni indicazioni per la gestione della dislocazione dell’anca sono l’instabilità, che 
non può essere controllata dal paziente, le restrizioni nei movimenti e il dolore, che può 
esser già presente nelle dislocazioni di grado lieve. Funzionalmente tutto ciò si 
manifesta con difficoltà negli spostamenti, difficoltà ad accedere alla zona perineale per 
la propria igiene, nello stare seduti in una posizione stabile e problemi nell’allineamento 
della colonna vertebrale.25 
Lo scopo della gestione del bambino con patologia displasica dell’anca è quello di 
mantenere l’articolazione flessibile, non dolorante e articolata nella giusta posizione, 
con un range di movimento simmetrico fra i due arti inferiori. Il modo per raggiungere 
questo obiettivo è diagnosticare ed intervenire precocemente.17,26 La stabilità dell’anca e 
il corretto sviluppo dell’acetabolo sono raggiunti in modo idoneo solo se la testa del 
femore si trova già nella giusta posizione prima dei 5 anni.17,43-45 È quindi importante 
indirizzare verso il trattamento ortopedico i bambini con anche a rischio, in tempo per 
prevenire la lussazione e per riposizionare la testa femorale prima di questa età.17,46 Una 
diagnosi ritardata restringe il campo delle possibilità di trattamento. Perdendo la 
possibilità di effettuare semplici interventi di chirurgia preventiva, diventa necessario 
intervenire con la più complessa chirurgia ricostruttiva o di salvataggio, con rischio 
maggiore di complicanze, morbidità e mortalità.17,47 
Il trattamento della patologia displasica dell’anca è guidato e stratificato in base al grado 
di dislocazione della testa del femore (indice di Reimers), alla severità della displasia 
acetabolare e al grado di spasticità muscolare, in tre categorie: trattamenti preventivi, 
chirurgia ricostruttiva, e chirurgia di salvataggio.  
L’Australian Standards of Care for Hip Survceillance in Children with Cereblral Palsy 
è stato il primo studio universalmente riconosciuto inerente le linee guida per la 
gestione e la sorveglianza ortopedica nella patologia dell’anca.  
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In riferimento alle indicazioni guida australiane, per trattamenti preventivi si 
intendono gli interventi non chirurgici e la chirurgia di allungamento dei tessuti molli. 
Le indicazioni accettate per la chirurgia preventiva dei tessuti molli includono un MP > 
40% o un  incremento di tale indice > 10% durante il precedente anno, e un grado di 
abduzione dell’anca < 30°.  
La chirurgia ricostruttiva è indicata quando MP > 50% ed è presente un’evidenza di 
sublussazione o lussazione precoce, senza riscontro di cambiamenti degenerativi della 
testa del femore, quando è presente estrema antiversione del bacino o coxa valga, o 
quando gli interventi sui tessuti molli hanno fallito. Per chirurgia ricostruttiva si 
intendono gli interventi sui tessuti ossei, associati o meno all’allungamento dei tessuti 
molli.38 
Si sceglie il valore di MP > 33% come indicazione ad intervenire: se il paziente presenta 
un MP compreso fra 33% e 40%, è consigliabile sorvegliare con un controllo 
radiografico a 6 mesi; se MP > 42% è conveniente intervenire il prima possibile. 
L’intervento bilaterale di tenotomia degli adduttori e allungamento a Z dell’ileopsoas è 
consigliato nei bambini più piccoli o nella dislocazione laterale lieve nei bambini di età 
maggiore. Si opta per interventi di osteotomia femorale derotativa varizzante (associata 
o meno a interventi sui tessuti molli), quando si riscontra una marcata dislocazione 
laterale o la mancata diminuzione del valore di MP a un anno di distanza da un 
intervento di release dei tessuti molli. È indicata l’associazione con osteotomia di 
bacino quando siamo di fronte ad una marcata displasia acetabolare.48    
Infine, la chirurgia di salvataggio è indicata per coloro che presentano anche dislocate 
degenerative associate a dolore o a grave limitazione funzionale con conseguente 
alterazione della postura, o quando la chirurgia ricostruttiva è precedentemente fallita o 
non è più un’opzione valutabile, dato l’avanzato grado di degenerazione.38 
Quando il grado di severità della patologia del paziente non è elevato, il trattamento 
ortopedico che si applica è di tipo conservativo e non si ricorre alla chirurgia. 
Se il grado di displasia è lieve e il bambino presenta una forte spasticità, è necessario 
attenuarla con iniezioni di tossina botulinica intramuscolari: l’iniezione crea un effetto 
di paresi reversibile dose-dipendente. Questo metodo di denervazione è utile per fornire 
migliori equilibrio muscolare e range di movimento all’articolazione coinvolta. Tale 
trattamento non è definitivo e riduce il tono muscolare per 3-6 mesi, ragione per cui 
sono necessarie ripetute applicazioni. Se il bambino è ancora in grado di camminare ma 
presenta forte spasticità, si può associare alla tossina botulinica, l’uso di ortesi in modo 
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da sostenerlo nei movimenti (tutori o stecche). L’applicazione di apparecchi gessati 
viene utilizzata come correzione temporanea per contrastare le contratture muscolari 
acquisite.13,25 
Gli interventi invasivi chirurgici ortopedici consistono nell’allungamento di tendini e 
tessuti molli, nelle osteotomie varizzanti di femore prossimale e nelle osteotomie di 
bacino. Non esistono ancora studi che hanno dimostrato a quale età e con quale tipo di 
gravità questi interventi siano preferibili. Lo squilibrio delle forze muscolari è presente 
nel post-operatorio, e a prescindere dal metodo chirurgico utilizzato, c’è un rischio di 
nuova dislocazione durante il periodo di crescita rimanente dopo l’operazione. 
Gli interventi sui tessuti molli (chirurgia preventiva) consistono nelle tenotomie degli 
adduttori lungo, breve e gracile e del muscolo psoas. Numerosi studi hanno dimostrato 
che i bambini che vengono sottoposti a tenotomia unilaterale, hanno un elevato rischio 
di dislocazione dell’anca controlaterale, e che quindi tali interventi dovrebbero essere 
effettuati bilateralmente. La tenotomia dell’adduttore lungo, del gracile e dello psoas 
sono efficaci nel lungo periodo se viene mantenuta l’abduzione delle anche. Il successo 
di tali interventi è decretato dall’assenza di necessità di successivi interventi chirurgici e 
dal valore dell’indice di Reimers, che deve essere minore < 50% in entrambe le anche 
durante il periodo di follow up. 
La progressiva mancanza di copertura della testa femorale richiede l’aggiunta di 
un’osteotomia derotativa varizzante, effettuata nel caso in cui anche l’acetabolo non sia 
deformato. L’osteotomia varizzante del femore ha lo stesso effetto di una abduzione 
passiva ma ha il vantaggio che il suo effetto è indipendente dal movimento passivo. 
Spesso al valgismo del femore è associata la sua estrema antiversione. L’osteotomia 
varizzante, talvolta combinata con derotazione per diminuire la crescente antiversione 
del femore prossimale, è effettuata a livello del piccolo trocantere. Non è ancora chiaro, 
e gli studiosi riportano pareri discordanti,  se l’osteotomia di un femore debba essere 
accompagnata o meno dall’osteotomia contemporanea del femore controlaterale.  
Quando si ha una combinazione di deformità femorale e acetabolare, lo scopo della 
chirurgia è quello di ricollocare l’anca nella corretta posizione riducendo lo head shaft 
angle a circa 120° e l’antiversione femorale alla normalità, provvedendo a ristabilire la 
copertura della testa del femore con osteotomie pelviche. 
Gli studi dimostrano che la riduzione dell’anca con osteotomia femorale e pelvica nello 
stesso intervento è generalmente un’operazione di successo e fornisce risultati migliori 
rispetto all’osteotomia femorale isolata. La ricostruzione di dislocazioni laterali o 
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posteriori ha una percentuale di successo di circa il 95% per quanto riguarda il range di 
movimento e per la riduzione della lussazione, e del 90% per  quanto riguarda la 
riduzione della sintomatologia dolorosa. 
Insieme agli interventi ossei, si possono includere nella chirurgia ricostruttiva anche 
interventi di tenotomie multi-level, che attraverso la sezione dei muscoli e gli 
allungamenti tendinei dei vari gruppi muscolari, permettono il ristabilirsi dell’equilibrio 
muscolare e il contenimento della testa del femore. 
Spesso i segni di progressione verso l’osteoartrite rilevati radiograficamente possono 
rimanere asintomatici per molti anni. Il dolore articolare non sembra correlare bene con 
la deformità della testa del femore. Se non è possibile ricostruire la normale anatomia di 
un’anca sintomatica, è possibile scegliere procedure di salvataggio per ottenere una 
ragionevole adduzione e una diminuzione del dolore. Queste procedure includono la 
resezione della testa del femore, osteotomia valgizzante di femore, combinazione di 
osteotomia valgizzante e resezione della testa del femore, artrodesi dell’articolazione 
dell’anca. Queste procedure, tranne l’artrodesi, possono essere associate a tenotomie 
multi-level. La procedura più comunemente usata in questi casi e la resezione della testa 
del femore. Circa l’80% dei pazienti trovano giovamento da questa procedura ma ci 
possono essere complicanze come un’insufficiente resezione o un’eterotopica 
formazione ossea. Una resezione prossimale di femore non è raccomandata in pazienti 
con dislocazione dell’anca che siano ancora capaci di camminare, o abbiano capacità di 
trasferimento indipendente o assistita, poiché l’operazione può causare perdita di 
stabilità dell’anca.25 
 
 
 
3.2 Interventi sui tessuti molli: tenotomie, allungamenti, release 
muscolari 
 
 
Tachdjian e Minear49 furono i primi a suggerire che la sublussazione e la lussazione 
dell’anca nei bambini spastici potesse essere prevenuta con interventi di release dei 
muscoli adduttori. Questo tipo di profilassi chirurgica era basato sul concetto di 
squilibrio muscolare intorno all’articolazione dell’anca, con relativa debolezza degli 
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abduttori e degli estensori, contrastati dall’eccessiva contrazione di flessori e 
adduttori.49-53 I primi autori raccomandavano tenotomie a cielo aperto degli adduttori 
lungo e breve, release del gracile e sezione della branca anteriore del nervo otturatorio. 
Se necessario, effettuavano anche la sezione delle fibre anteriori del grande adduttore.52-
54 La sezione della branca anteriore del nervo otturatorio è ora meno utilizzata per paura 
di un’eccessiva debolezza degli adduttori con conseguente contrattura degli abduttori e 
quindi risultato opposto.53 
Carr e Gage raccomandarono interventi bilaterali sugli adduttori piuttosto che su un arto 
solo, in modo da evitare la conseguente lussazione controlaterale e deformità a colpo di 
vento.53,55 
Nel 1971, Stephenson e Donovan descrissero i risultati con interventi di transfer di 
adduttori, effettuati per rimuovere la forza deformante e trasferirla sul gruppo 
estensore.53,56 
L’operazione di transfer degli adduttori è ora poco comune, mentre la tenotomia degli 
adduttori è ancora una delle procedure più praticate.53 
 
A. Tenotomia percutanea dell’adduttore lungo:  si pratica in soggetti capaci di 
camminare, in caso di retrazione dell’adduttore lungo con limitazione 
dell’abduzione dell’anca minore di 30°. Il paziente è posizionato supino con 
anche e ginocchia flesse e in massima abduzione, per mettere in tensione i 
muscoli adduttori monoarticolari, specie l’adduttore lungo, il cui tendine è 
facilmente palpabile in prossimità del pube ed è molto breve. Palpando il tendine 
posto in tensione dall’adduzione dell’anca, lo si seziona per via percutanea alla 
distanza di 2 cm dal pube. Se non vi è retrazione della capsula o conflitto 
articolare (in genere per sublussazione della testa del femore), si apprezza 
immediatamente l’aumento dell’abduzione dell’anca. Si può cominciare la 
mobilizzazione dell’anca già in 2°-3° giornata.29 
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Fig.34  Tenotomia percutanea dell’adduttore lungo29 
 
B. Tenotomia dei muscoli adduttori a cielo aperto: la tenotomia a cielo aperto è 
preferibile quando si intende effettuare anche l’allungamento prossimale del 
muscolo adduttore gracile (limitandosi ad una sola via di accesso), quando il 
bambino presenta retrazioni muscolari particolarmente marcate o quando è 
richiesto un release muscolare dosato e selettivo. La retrazione degli adduttori 
interferisce, infatti, con l’equilibrio e altera lo schema del passo; un loro 
eccessivo indebolimento compromette però in carico la fissazione prossimale del 
bacino e può favorire con il tempo la comparsa di un atteggiamento in 
abduzione-extrarotazione delle cosce. Si posiziona il paziente supino con anche  
e ginocchia flesse e in massima abduzione per mettere in tensione i muscoli 
adduttori. Si pratica sul pube un’incisione di 1,5-2 cm, longitudinale o parallela 
alla piega inguinale, appena distalmente all’inserzione del muscolo adduttore 
lungo. Si libera completamente il muscolo adduttore lungo dal breve e lo si 
seziona con il bisturi elettrico per contenere il sanguinamento, partendo dalla sua 
origine mediale e procedendo in senso laterale. Per la brevità del tendine, non è 
possibile infatti procedere a un vero allungamento. Per la disposizione a 
ventaglio del muscolo, con la sezione della porzione mediale, il ventre 
muscolare si sposta distalmente, facendo aumentare significativamente 
l’abduzione dell’anca. Si procede per gradi, verificando ogni volta il grado di 
abduzione ottenuto. La tenotomia riguarda sempre l’adduttore lungo e spesso 
anche l’adduttore gracile, che prende origine dall’ischio e si inserisce 
distalmente sulla zampa d’oca. Il grande adduttore viene solitamente risparmiato 
per non penalizzare eccessivamente l’adduzione della coscia, non 
compromettere la fissazione del bacino in carico e non indebolire l’estensione 
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dell’anca. Se è molto retratto, si possono interrompere parzialmente alcuni fasci 
della sua massa carnosa repertabile sotto l’adduttore gracile. Al contrario del 
passato, si preferisce lasciare intatta la branca anteriore del nervo otturatore 
perché si ritiene che il semplice release muscolare possa essere sufficiente e 
perché la sezione del nervo conduce inevitabilmente a fibrosi e atrofia 
muscolare, compromettendo la competenza adduttoria e favorendo col tempo la 
comparsa di un atteggiamento “a rana” delle cosce. A fine intervento, 
l’ampiezza totale dell’abduzione dovrebbe essere 60°, ad anche e ginocchia 
estese, o di 80° ad anche e ginocchia flesse, prendendo come fisiologica 
un’abduzione ad anche e ginocchia estese e vertice all’ombelico di circa 90° e ad 
anche e ginocchia flesse e vertice analogo di 120°. In certi casi è necessario 
limitarsi a valori minori per non compromettere l’organizzazione dell’intera 
funzione antigravitaria. Nelle forme tetraplegiche questo intervento è sempre 
eseguito bilateralmente, tranne che in caso di deformità a colpo di vento degli 
arti inferiori, eventualmente dosandolo in maniera differente fra i due lati in 
modo da ricreare la simmetria. Nella tetraparesi acinetica può essere necessario 
eseguire anche la tenotomia parziale delle fibre mediali dell’adduttore breve e 
del pettineo. Nella tetraparesi con antigravità a tronco verticale la tenotomia 
degli adduttori può aprire la strada alla prima esperienza di verticalizzazione e di 
cammino assistito con ausili. Nelle diplegie, specialmente nella prima forma, la 
tenotomia degli adduttori andrebbe eseguita solo dopo che il bambino abbia 
raggiunto la capacità di fissazione prossimale del bacino, con possibilità così di 
abbandonare il deambulatore. Nei diplegici della terza forma l’intervento può 
produrre un’eccessiva abduzione e intrarotazione delle cosce. Nella seconda e 
nella quarta forma l’intervento migliora la lunghezza del passo. Nelle emiplegie 
l’intervento è indicato principalmente nella I e nella IV forma, dove la 
componente flesso-adduttoria è più marcata. I vantaggi di questo intervento solo 
la semplicità e la velocità. Anche se la ferita non è molto grande, con la sezione 
degli adduttori si forma in profondità uno spazio cavernoso che può favorire, 
nonostante l’emostasi, la ripresa del sanguinamento e il graduale formarsi di un 
ematoma sottocutaneo, con eccessiva ascessualizzazione. Nei soggetti obesi e 
negli interventi più estesi è indicato mettere un drenaggio per eliminare le 
secrezioni siero-ematiche. La retrazione degli adduttori può recidivare con la 
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crescita ed è possibile reintervenire attraverso la stessa via di accesso con  la 
stessa tecnica.29 
 
 
Fig.35 Tenotomia dei muscoli adduttori a cielo aperto29 
 
C. Distacco del retto femorale dalla SIAI: considerando la duplice inserzione del 
muscolo retto femorale, si procede per gradi distaccando prima l’inserzione della 
spina iliaca anteroinferiore (SIAI) e abbandonandola. Se non è sufficiente, si 
procede anche alla sezione dell’inserzione riflessa. Si effettua un’incisione 
longitudinale anteriore: si isolano il sartorio, il tensore della fascia lata e il nervo 
femorocutaneo della coscia. Procedendo nell’interstizio fra i due muscoli, si 
isola la SIAI dove si inserisce il capo diretto del retto femorale e lo si distacca. 
Per lo più non c’è bisogno di fissarne il tendine in quanto la persistenza del capo 
riflesso ne impedisce l’eccessiva discesa. Se il distacco del solo capo diretto 
fosse insufficiente a correggere la deformità in flessione, si può allentare anche 
il capo riflesso, che si inserisce nella capsula articolare dell’anca e nel solco 
sopracetabolare. Non è necessaria l’immobilizzazione dell’arto.29 
 
 
Fig.36  Distacco del retto femorale dalla SIAI29 
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D. Release del sartorio, del tensore della fascia lata e del retto femorale: Se 
dopo l’allungamento del retto femorale non si ottiene una riduzione sufficiente 
della flessione dell’anca, si può eseguire il distacco del sartorio e del tensore 
della fascia lata dalla SIAS estendendo eventualmente l’intervento anche ai fasci 
anteriori del medio gluteo e al piccolo gluteo, che vengono distaccati dalla fossa 
iliaca esterna.29 
 
E. Tenotomia intrapelvica extraperitoneale dello psoas (over the brim): si può 
distaccare l’ileopsoas a livello endopelvico. L’esposizione è meno difficoltosa, 
ma il tendine è piuttosto profondo e a volte difficile da separare dal nervo 
crurale. Si effettua un’incisione di 5 cm sulla parete addominale, in sede 
lievemente mediale alla cresta iliaca e alla SIAS, si reperta l’aponevrosi 
dell’obliquo esterno e in seguito il ligamento inguinale esterno e il tendine 
comune, più mediale e più profondo. L’obliquo esterno viene dissociato per 
esporre l’obliquo interno e il trasverso, che vengono liberati dal bordo interno 
della cresta iliaca. Questo consente di raggiungere la faccia interna dell’ileo e di 
separare il muscolo iliaco dalla cresta iliaca, spostandolo medialmente e verso il 
basso. A questo punto il chirurgo può palpare con l’indice la parte tendinea dello 
psoas oltre il bordo della pelvi (over the brim), mentre un assistente flette ed 
estende l’anca. La dissezione smussa della massa palpata rivela un  massiccio 
fascio tendineo, con il tessuto muscolare che in esso si inserisce. Confermato 
visivamente che la struttura è tendine, questo può essere sezionato 
trasversalmente con una forbice curva introdotta tra l’articolazione sacroiliaca e 
il bordo della pelvi, lasciando intatti i muscoli psoas e iliaco. Per evitare 
recidive, i muscoli vengono abbandonati, lasciando che si retraggano verso 
l’alto, o fissati alla capsula articolare in posizione anteriore per non abolire 
completamente il movimento di flessione della coscia sul bacino. Non si 
richiede alcuna immobilizzazione postoperatoria. Questo accesso e questo 
intervento vengono preferiti nei bambini con tetraplegia e antigravità verticale e 
nei diplegici, specie nella prima forma. Non ci sarebbero specifiche indicazioni a 
questo tipo di intervento, a parte le preferenze del chirurgo. Il tendine 
dell’ileopsoas dovrebbe essere sezionato completamente  nei pazienti 
tetraplegici incapaci di camminare, mentre nei soggetti in grado di farlo 
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dovrebbe essere sezionata la giunzione muscolotendinea dello psoas e 
conservato l’iliaco, in modo da consentire la flessione attiva dell’anca.29 
 
 
Fig. 37  Tenotomia intrapelvica extraperitoneale dello psoas (over the brim)29 
 
F. Tenotomia semplice distale dell’ileopsoas: non viene solitamente praticata nel 
paziente in grado di camminare perché crea un deficit marcato di flessione 
dell’anca, mentre è indicata nel paziente non deambulante. La tenotomia 
dell’ileopsoas è l’intervento più semplice eseguibile su questo muscolo. Si 
accede dalla regione adduttoria distalmente al tubercolo pubico (via mediale di 
Ludloff): si effettua un’incisione cutanea lunga 3-4 cm, identica a quella 
descritta per la tenotomia degli adduttori. L’incisione può essere eseguita 
trasversalmente, ma l’accesso viene facilitato se la si esegue longitudinalmente, 
seguendo il decorso dell’adduttore lungo. Si affonda il taglio passando 
nell’interstizio tra adduttore lungo e breve da un lato e adduttore grande e gracile 
dall’altro, proteggendo il fascio vascolo-nervoso (nervo otturatorio, arteria 
circonflessa femorale). Sul fondo dell’accesso si trova il piccolo trocantere su 
cui si inserisce il tendine dell’ileopsoas. Isolato il tendine, lo si seziona 
passandovi attorno una pinza emostatica ad angolo retto. Sopra la sezione, il 
tendine dello psoas si retrae verso l’alto rendendo improbabile una recidiva della 
deformità in flessione. Se non si vuole abolire il movimento di flessione della 
coscia sul bacino, la porzione prossimale del tendine può essere fissata in 
posizione anteriore alla capsula articolare. Non è necessaria immobilizzazione 
postoperatoria.29 
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Fig.38  Tenotomia semplice distale dell’ileopsoas29 
 
G. Allungamento a “Z” dell’ileopsoas secondo Sharrard: viene eseguito 
attraverso la via mediale di Ludloff. L’incisione è la stessa che si esegue per la 
tenotomia degli adduttori, con in più un piccolo prolungamento in basso dal lato 
mediale per consentire una sufficiente mobilizzazione distale del lembo 
inferiore. Si apre con una dissezione smussa il piano fra l’adduttore lungo e il 
pettineo anteriormente e il gracile e l’adduttore breve posteriormente. 
Sull’adduttore grande giace il nervo otturatorio che bisogna evitare di lesionare. 
Raggiunto il piccolo trocantere si reperta il tendine dell’ileopsoas, lo si libera per 
5-7 cm e si procede ad allungarlo a zeta. Non è necessaria immobilizzazione 
postoperatoria.29 
 
 
Fig. 39 Allungamento a “Z” dell’ileopsoas secondo Sharrard29 
 
Raramente gli interventi di tenotomia descritti vengono effettuati in modo isolato su un 
singolo muscolo o gruppo muscolare, ma vengono solitamente associati insieme per 
creare un migliore equilibrio articolare e una più efficace correzione e contenimento. 
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3.3 Interventi sui tessuti ossei: osteotomie 
 
 
Osteotomie di femore 
 
A. Osteotomia prossimale intertrocanterica secondo Morrissy: si effettua 
l’incisione all’apice del gran trocantere, estesa inferiormente quanto serve in 
base al tipo di placca adottata. Si espone l’area intertrocanterica, si distacca il 
periostio, in particolare le sue inserzioni sulla linea aspra, in modo da evitare che 
queste, durante la rotazione, agiscano da ancoraggio, provocando la traslazione 
dei segmenti. Completata l’esposizione, vengono inseriti anteriormente 
attraverso la diafisi femorale due grossi chiodi di Steinmann, uno sopra e uno 
sotto il livello della successiva osteotomia, paralleli fra loro e fatti penetrare fino 
alla corticale posteriore. Si inserisce attraverso il trocantere lo scalpello guida 
nel collo femorale in posizione a 90° e si esegue un’osteotomia trasversale a 
livello intertrocanterico. Mantenendo stabile il segmento prossimale, si ruota 
verso l’esterno quello distale, misurando l’angolo che viene a crearsi fra i due 
chiodi. L’osteotomia viene stabilizzata con una placca a lama a 90°. In caso di 
valgismo cervicodiafisario, l’intervento è associato ad asportazione di un cuneo 
a base interna che crea effetto varizzante sul collo femorale.29 
 
 
Fig.40 Osteotomia prossimale intertrocanterica secondo Morrissy29 
 
B. Osteotomia sottotrocanterica con chiodo endomidollare bloccato 
(Reverberi): è un intervento che si esegue in pazienti a fine accrescimento. Si 
effettua un’incisione longitudinale laterale della coscia in sede immediatamente 
prossimale al gran trocantere. Si isola la fossetta del piriforme, si perfora la 
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corticale ossea e sotto controllo amplioscopico si inserisce un filo guida. Si 
allarga il canale diafisario con frese di diametro crescente e si sceglie il chiodo 
endomidollare da applicare. Si individua sotto controllo amplioscopico la 
regione sottotrocanterica e si introduce,  attraverso un’incisione laterale di 1 cm, 
uno scalpello sottile e si pratica un’osteotomia trasversale. Si reintroduce il filo 
guida e si corregge la rotazione. Si inserisce quindi il chiodo (chiodo gamma 
corto) e lo si blocca con una vite cefalica e almeno una vite diafisaria (per 
mantenere la rotazione nella correzione desiderata). Non è necessaria 
immobilizzazione e il paziente può caricare anche da subito, data la stabilità del 
chiodo. Con tale tecnica, variando opportunatamente l’angolazione della vite 
cefalica e il tipo di chiodo, si possono associare correzioni angolari del collo 
femorale in varismo.29  
 
 
Fig.41 Osteotomia sottotrocanterica con chiodo endomidollare secondo Reverberi29 
 
C. Osteotomia varizzante di femore (sottotrocanterica triplanare) con placca a 
lama: tale intervento si associa in genere a una derotazione femorale per 
favorire una migliore copertura della testa del femore da parte dell’acetabolo e 
ristabilire un parziale equilibrio delle forze che scaricano sulla testa.  È un 
intervento indicato in caso di tendenza alla sublussazione o alla deformazione 
della testa femorale. L’unica controindicazione a questo intervento è la 
lussazione franca , perché in questo caso, per assicurare una copertura adeguata, 
all’osteotomia di femore dovrebbe essere associata un’osteotomia di bacino. Si 
effettua incisione laterale dall’apice del grande trocantere al terzo prossimale del 
femore. Si effettua apertura del grasso sottocutaneo e della fascia lata sulla linea 
mediana, si incide il vasto laterale trasversalmente alla sua inserzione 
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prossimale, lo si distacca verso il basso sulla faccia postero-laterale del femore e 
lo si rivolta anteriormente. Si scolla il periostio per tutta la circonferenza subito 
sotto il gran trocantere. Si inserisce un filo di Kirschner centrato sul collo 
femorale per valutare l’angolo di antiversione. Se si associa una derotazione, 
andrà inserito un secondo filo di Kirschner distalmente, parallelo al sovrastante, 
in modo da valutare il grado di derotazione effettuata.  Si inserisce la lama guida 
nel collo femorale, controllandone radiologicamente la progressione, e si 
procede con le osteotomie mantenendo la sega parallelamente alla lama guida 
nella prima incisione prossimale e perpendicolare al femore nella seconda 
distale, in modo da ottenere un cuneo a base mediale. Si sostituisce la lama 
guida con una placca , si valuta radiologicamente la correzione della rotazione e 
si stabilizza la placca con viti. Si consiglia l’utilizzo di una ginocchiera in stoffa 
e stecche per 4 settimane a scopo antalgico. È necessario evitare il carico per 4-6 
settimane.29 
 
 
Fig. 42 Osteotomia varizzante di femore (sottotrocanterica triplanare) con placca a lama29 
 
 
Fig.43  Esempio radiografico di osteotomia varizzante di femore (sottotrocanterica triplanare) 
con placca a lama 
 
D. Osteotomia valgizzante secondo Schanz: si utilizza tale intervento in caso di 
lussazioni inveterate dolorose dell’anca, sia che sia ancora mobile o rigida, in 
pazienti tetraplegici con incompetenza del carico, soprattutto se con deformità a 
64 
 
colpo di vento degli arti inferiori. È considerato quindi un vero e proprio 
intervento palliativo di salvataggio. Raramente viene effettuato in pazienti con 
età inferiore ai 15 anni, che non abbiano quindi raggiunto la maturità scheletrica. 
Si esegue un’incisione analoga a quello utilizzata nell’osteotomia varizzante.  Si 
inserisce un filo di Kirschner centrato sul collo femorale e si calcola l’angolo di 
valgizzazione sotto scopia. Si esegue un’osteotomia con incisione prossimale 
perpendicolare al femore e una seconda incisione distale parallela al filo in 
modo da ottenere un cuneo a base esterna. Si effettua sintesi con placca a 
concavità esterna. La tecnica consente di ottenere un’anca mobile, stabile, senza 
risalita della testa femorale o progressione dell’obliquità pelvica e senza dolore. 
L’immobilizzazione non è necessaria ed è possibile riprendere quasi 
immediatamente la posizione seduta. I vantaggi di questa tecnica sono di essere 
semplice e risolutiva, di diminuire la lordosi, e liberare dalla fatica e dal dolore. 
Una complicanza dell’intervento potrebbe essere un accentuato valgismo del 
ginocchio. Un leggero valgismo può già essere presente prima dell’intervento e 
spesso si accentua dopo la procedura. È per questo che spesso si sceglie di 
effettuare un’osteotomia distale di femore insieme alla procedura di Schanz.29,57 
 
 
Fig.44  Osteotomia valgizzante secondo Schanz29 
 
E. Osteotomia valgizzante e resezione dell’epifisi femorale secondo Castle: si 
esegue in caso di anca lussata irriducibile con degenerazione articolare e dolore 
irrisolvibile, in pazienti con incompetenza al carico, specie con deformità degli 
arti a colpo di vento. L’incisone utilizzata in questa tecnica è analoga a quella 
utilizzata nell’osteotomia varizzante. Si effettua una resezione femorale 
basicervicale con rimozione della testa del femore. Si esegue un eventuale 
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copertura a cappuccio del moncone femorale con tessuto fibroso prelevato dai 
muscoli vicini o dalla fascia lata. Non è necessaria immobilizzazione e si può 
riprendere quasi immediatamente la postura seduta.29,47,58,59 
 
 
Fig.45 Osteotomia valgizzante e resezione dell’epifisi femorale secondo Castle29 
 
 
Osteotomie di bacino 
 
F. Osteotomia del bacino secondo Salter (single innominate osteotomy): Salter 
descrisse questa procedura per la prima volta nel 1961 (dopo una serie di 
procedure, iniziate nel 1957) quando fu riscontrato un problema di instabilità 
dell’articolazione dell’anca dopo riduzione in bambini con età maggiore di 18 
mesi, dovuto ad un’anormale direzione dell’intero acetabolo. È un intervento 
generalmente raccomandato in bambini di età compresa fra i 18 mesi e i 6 anni 
che abbiano già effettuato adeguata riduzione di anca. Questa osteotomia 
consiste in uno spostamento del tetto acetabolare anteriormente e lateralmente, 
in modo da garantire una copertura anterolaterale della testa del femore. La 
tecnica chirurgica prevede un’ampia apertura dello spazio compreso fra il 
muscolo tensore della fascia lata e il muscolo sartorio. Si effettua esposizione 
della cresta iliaca dalla tuberosità iliaca fino alla SIAI. Si apre il periostio e si 
distacca dalla cresta. Si esegue l’osteotomia a partire dall’incisura ischiatica con 
direzione anteriore e verticale tra la SIAS e la SIAI. Si preleva un innesto di 
tessuto osseo dalla SIAI in prossimità della tuberosità della cresta iliaca. Si apre 
l’osteotomia e si inserisce l’innesto fissandolo con due fili di Kirschner diretti 
postero-medialmente. L’immobilizzazione con apparecchio gessato non è 
necessaria ma è obbligatorio evitare il carico per 6 settimane.29,60-62 
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Fig.46  Osteotomia di bacino secondo Salter29 
 
G. Osteotomia del bacino secondo Pemberton (osteotomia peri-acetabolare): è 
un intervento estremamente versatile, specie nell’insufficienza acetabolare 
laterale. È controindicato in caso di saldatura della cartilagine triradiata. La 
tecnica prevede incisione sulla cresta iliaca eseguita partendo circa 5 cm 
prossimalmente alla SIAS e portandosi in basso e medialmente per 8-10 cm. Si 
passa attraverso lo spazio fra il muscolo sartorio e il tensore della fascia lata, si 
espone l’inserzione del retto femorale sulla SIAI, la capsula articolare e il capo 
riflesso del retto femorale. Si effettua incisione e scollamento del periostio. Nel 
caso la testa del femore sia lussata, bisogna ridurla prima di effettuare 
l’osteotomia. Si esegue una prima corticotomia sulla superficie interna dell’ileo 
circa 1 cm al di sopra della capsula articolare, seguendo la sua curvatura, sia 
lateralmente che posteriormente. Si esegue una seconda corticotomia sulla 
superficie interna dell’ileo più in basso e con minor angolo di curvatura (l’entità 
della successiva copertura della testa del femore dipende dalla distanza fra le 
due corticotomie in senso cranio-caudale). Si uniscono le due corticotomie 
attraverso la spongiosa per mezzo di un osteotomo curvo, portandosi il più 
posteriormente possibile. Si effettua un prelievo di cuneo osseo triangolare a 
tutto spessore dalla cresta iliaca e si inserisce nell’apertura creata con 
l’osteotomia, senza fissarla con mezzi di sintesi. Il paziente può riprendere la 
postura semi-seduta dopo 3 giorni e quella seduta dopo una settimana.29,61,63 
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Fig.47  Osteotomia di bacino secondo Pemberton29 
 
H. Osteotomia di bacino secondo Dega (acetaboloplastica laterale): è 
l’intervento indicato nel caso in cui la testa femorale sia riducibile, senza 
particolari deformità della testa stessa, o dell’acetabolo, o entrambe.  È 
controindicato invece in caso di saldatura della cartilagine triradiata. Si esegue 
un’incisione antero-laterale estesa partendo 1 cm inferiormente e posteriormente 
alla SIAS e estendendosi distalmente sopra la parte prossimale del femore, 
centrata sopra il grande trocantere. Si crea un accesso distanziando il muscolo 
tensore della fascia lata e il muscolo sartorio. Parte dei muscoli adduttori e il 
periostio vengono separati dalla cresta iliaca e dalla capsula articolare  indietro 
fino al nervo sciatico e si isola anche il ligamento inguinale. La capsula 
articolare viene aperta per 1.5 cm parallelamente alla sua inserzione; la cavità 
dell’acetabolo è ispezionata e ripulita . Il ligamento trasverso viene diviso, il 
labbro acetabolare viene preservato. La parte tendinea del muscolo ileopsoas 
viene isolata dalla capsula e sezionata. A questo punto la testa femorale viene 
ridotta e inserita di nuovo nell’acetabolo. L’osteotomia secondo Dega viene 
effettuata per ridurre la displasia acetabolare e migliorare il contenimento della 
testa del femore. Viene effettuata un’osteotomia curvilinea, partendo subito al di 
sopra della SIAI, curvando leggermente approssimativamente 1 cm sopra la rima 
acetabolare e continuando posteriormente fino alla fine della sezione di fronte 
all’alloggiamento del nervo sciatico e verso il margine posteriore della 
cartilagine triradiata. L’osteotomia deve terminare in prossimità della cartilagine 
triradiata senza entrarvi. La corticale interna, intorno all’alloggiamento del nervo 
sciatico, che rimare integra è usata come fulcro per il tetto acetabolare che viene 
abbassato. La nuova posizione del tetto viene fissata con due innesti ossei su 
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misura, prelevati dall’ala iliaca o dal femore, nel caso sia associata 
un’osteotomia derotativa e varizzante del collo. Si effettua un eventuale 
fissaggio dell’innesto con fili di Kirschner. La stabilità della riduzione viene 
rivalutata; se è soddisfacente, l’osteotomia femorale non viene eseguita. Al 
termine si effettua una radiografia antero-posteriore per valutare il 
riposizionamento della testa femorale. Dopo la chiusura del tramite chirurgico, 
si effettua immobilizzazione tramite apparecchio gessato con le anche in leggera 
flessione, approssimativamente 10° di intrarotazione e 20°-30° di abduzione. Tre 
settimane dopo il gesso è modificato in modo tale da permettere al bambino la 
posizione seduta. Il gesso viene mantenuto per 6 settimane e dopo controllo 
radiografico è possibile iniziare gli esercizi riabilitativi. Il bambino dovrebbe 
essere in grado di camminare 3 o 4 mesi dopo l’intervento.29,64-70  
 
 
Fig.48  Osteotomia di bacino secondo Dega29 
 
I. Osteotomia di bacino secondo Steel (triplice osteotomia ileo-pubo-
ischiatica): è indicata per ottenere una copertura della testa del femore in 
pazienti che hanno già raggiunto la maggiore età (saldatura della cartilagine 
triradiata) nei quali le tecniche precedenti non darebbero risultati idonei a causa 
dell’impossibilità di riorientamento dell’acetabolo (tecnica di Salter e 
Pemberton). È controindicata in caso di grave degenerazione della testa del 
femore o dell’acetabolo o di entrambi e nel caso di anchilosi fibrosa. Si opera 
primariamente sull’ischio, attraverso un’incisone orizzontale al di sopra della 
tuberosità ischiatica. Si sposta lateralmente il grande gluteo e si identifica il 
bicipite femorale, il semimembranoso e il semitendinoso. Si esegue 
un’osteotomia in direzione latero-mediale sull’ischio, si allunga l’incisione sulla 
cresta iliaca superiore fino alla SIAS e inferiormente fino allo stretto anteriore, 
69 
 
esponendo il pube previo spostamento dell’ileopsoas. Si esegue l’osteotomia 
pubica dopo aver inserito dei divaricatori nel forame otturatorio per proteggere 
le strutture nervose. Infine si effettua osteotomia iliaca come nella tecnica di 
Salter. In questo modo, l’acetabolo completamente libero è mobilizzato in modo 
da ottenere la migliore copertura possibile della testa femorale. L’innesto osseo 
viene inserito nell’osteotomia iliaca e viene fissato con due fili di Kirschner. È 
necessaria immobilizzazione per 8-10 settimane.29,62,71 
 
 
Fig.49 Osteotomia di bacino secondo Steel29 
 
 
Fig.50 Esempio radiografico di osteotomia secondo Steel 
 
J. Osteotomia del bacino secondo Chiari (osteotomia sopracetabolare): è un 
intervento che viene considerato di salvataggio, piuttosto che di tipo 
ricostruttivo, preso in considerazione quando le altre procedure ricostruttive non 
possono essere applicate. Questa osteotomia viene utilizzata in pazienti 
adolescenti o giovani adulti per impossibilità di effettuare un’acetaboloplastica 
per perdita della sfericità della testa del femore o per fallimento dei precedenti 
interventi chirurgici. È controindicato nei soggetti che non hanno ancora 
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raggiunta la maturità scheletrica. Si esegue un’incisione trasversale tipo Salter. 
Si passa tra il sartorio e il tensore della fascia lata e si espone l’ala iliaca. Si 
effettua apertura del periostio con esposizione dell’ileo fino all’incisura 
ischiatica e anteriormente si distaccano il capo principale del retto femorale e il 
tensore della fascia lata, in modo da esporre la porzione antero-laterale della 
capsula articolare. Si identifica il capo riflesso del retto femorale e lo si segue 
fino alla sua inserzione sull’ileo, dove sarà posto il limite superiore 
dell’osteotomia (nel caso l’anca sia lussata superiormente, l’osteotomia sarà 
eseguita più in alto). Si effettua l’osteotomia seguendo la capsula anteriormente 
e posteriormente, senza aprirla, con inclinazione di 10-15° verso l’alto. Si sposta 
medialmente il segmento inferiore dell’osteotomia per 1-1.5 cm sia 
posteriormente che anteriormente. Per aumentare la copertura della testa 
femorale possono essere utilizzati eventuali innesti ossei. Si effettua fissaggio 
con viti o fili di Kirschner. È richiesta immobilizzazione per 6-12 
settimane.29,62,72-74 
 
 
Fig.51 Osteotomia di bacino secondo Chiari29 
 
Le osteotomie di bacino possono essere suddivise in procedure ricostruttive e di 
salvataggio. Fra le procedure ricostruttive si riconoscono le osteotomie di Dega e 
Pemberton: queste procedure chirurgiche riducono il volume e le deformazione 
dell’acetabolo, incrementando la copertura laterale, senza una significativa riduzione 
della copertura posteriore, e fornendo una buona copertura posteriore senza sacrificare 
l’anteriore. Questi interventi permettono quindi una copertura globale della testa 
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femorale, che può essere aggiustata intra-operatoriamente grazie al posizionamento di 
cunei ossei. 
Le osteotomie di Salter, Steel e Chiari vengono considerati interventi di salvataggio, in 
quanto modificano la normale anatomia dell’articolazione e non permettono un 
successivo rimaneggiamento ed eventuale inserimento di protesi. Queste procedure 
forniscono scarsi risultati in quanto aumentano la copertura anteriore della testa del 
femore, diminuendo però quella posteriore.75,76 
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CAPITOLO 4: MATERIALI E METODI 
 
 
Nel presente studio sono stati revisionati tutti i casi di interventi chirurgici ortopedici 
effettuati per la correzione della patologia dell’anca in bambini portatori di PCI dal 
Dicembre 2009 all’Aprile 2016, all’interno della U.O. Ortopedia e Traumatologia 
Universitaria I, presso l’Azienda Ospedaliera Universitaria Pisana.   
 
Scopo di questo studio è verificare la correttezza del timing chirurgico e la sua influenza 
sull’evoluzione della patologia trattata: miglioramento, ritardo evolutivo, progressione. 
 
I bambini, 39 in tutto, al momento dell’intervento presentavano un’età compresa fra i 3 
e i 16 anni.  
 
16 di loro presentavano una forma di tetraplegia (3 pz con GMFCS III; 4 pz con 
GMFCS IV; 9 pz con GMFCS V); 13 presentavano una forma di diplegia (5 pz con 
GMFCS III; 8 pz con GMFCS IV); 3 presentavano forme emiplegiche (1 pz con 
GMFCS I; 1 pz con GMFCS II; 1 pz con GMFCS III), 3 bambini presentava una forma 
neurodegenerativa progressiva (2 GMFCS III e 1 GMFCS V) e 1 una forma genetica 
(GMFCS V).  
 
Della totalità dei pazienti, 30 hanno subito solo interventi sui tessuti molli, di cui 17 in 
età compresa fra i 3 e i 10 anni. 
Dei bambini fra i 3 e i 10 anni, 6 pazienti sono stati operati solo alle anche, mentre gli 
altri 11 hanno subito in aggiunta interventi sui tessuti molli di piede e/o ginocchio 
durante la stessa operazione.  
6 pazienti sono stati sottoposti a tenotomia percutanea degli adduttori, 1 a sola 
tenotomia a cielo aperto degli adduttori, 6 a tenotomia a cielo aperto degli adduttori e 
allungamento a Z dell’ileopsoas, 3 a solo allungamento a Z dell’ileopsoas, 1 a tenotomia 
a cielo aperto degli adduttori, allungamento dell’ileopsoas e miotomia semplice del retto 
femorale. 
Di questo gruppo, un bambino è deceduto per complicanze dovute alla patologia di base 
e non abbiamo documentazione di controlli radiografici nel follow up.  
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2 casi (entrambe femmine) sono state sottoposte successivamente a un secondo 
intervento ricostruttivo di osteotomia, sempre nel lasso di tempo analizzato. 
Di questi 2 casi, 1 ha effettuato osteotomia derotativa di femore e osteotomia di bacino 
secondo Chiari e l’altra ha effettuato osteotomia valgizzante di femore secondo Schanz.  
 
I restanti 13 bambini del gruppo delle tenotomie, rappresentano quelli sottoposti a 
intervento fra gli 11 e i 16 anni di età, di cui 10 hanno effettuato nella stessa operazione 
anche tenotomie dei tessuti molli di ginocchio e/o piede. 
Tutti questi 13 bambini fra gli 11 e i 16 anni hanno effettuato tenotomia a cielo aperto 
degli adduttori e allungamento a Z dell’ileopsoas, associati insieme o usati come singola 
procedura. Una sola bambina è stata sottoposta a tenotomia percutanea su uno dei due 
arti operati. 
 
Dei restanti bambini della casistica, 7 sono stati sottoposti a interventi di chirurgia 
scheletrica ricostruttiva, associata o meno a interventi sulle parti molli: 2 osteotomie di 
bacino (1 secondo Chiari, 1 secondo Steel; tutti e due maschi) e 5 di femore (3 maschi, 
di cui 2 osteotomie valgizzanti secondo Schanz e 1 varizzante intertrocanterica; 2 
femmine, di cui 1 ha effettuato osteotomia valgizzante secondo Schanz, e 1 che ha 
effettuato osteotomia sottotrocanterica con placca).  
 
2 pazienti hanno effettuato resezione della testa del femore (1 maschio bilateralmente e 
1 femmina unilateralmente). 
 
Per ogni paziente sono stati eseguiti un controllo clinico e radiografico pre-operatorio, 
un controllo post-operatorio, un controllo di follow up a 3-6 mesi dall’operazione, uno a 
1 anno dall’intervento e successivi controlli dilazionati a distanza di un anno l’uno 
dall’altro. Dei bambini operati alla fine del 2015 e all’inizio del 2016 fino al mese di 
Aprile, abbiamo solo un controllo post-operatorio e uno di follow up a 3-6 mesi. Per 
ogni studio radiografico abbiamo calcolato l’indice di Reimers, l’angolo acetabolare e 
lo head shaft angle per valutare la patologia dell’anca e una sua progressione o 
miglioramento dopo la chirurgia. 
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CAPITOLO 5: RISULTATI 
 
I dati vengono raccolti per fascia di età 3-10 anni e 11-16 anni, in funzione della 
possibilità di avere effettuato un adeguato monitoraggio della displasia dell’anca in 
conseguenza della deformità scheletrica e delle influenze spasticità/retrazione muscolare 
sulla congruità articolare. 
 
Analizzando i dati dei bambini che sono stati sottoposti a tenotomie fra i 3 e i 10 anni, si 
può notare un andamento diverso nel follow up a seconda della gravità del quadro 
clinico: 7 bambini diplegici del gruppo (tutti con GMFCS III e IV) presentano nel 
follow up valori di indice di Reimers, di angolo acetabolare e di head shaft angle 
migliorati o rimasti immutati nel controllo post-operatorio e nel follow up. I restanti 2 
bambini diplegici (entrambi GMFCS IV) hanno invece manifestato peggioramento: 1 è 
deceduto per complicanze della patologia di base, l’altra è andata incontro a lussazione 
dell’anca ed è stata sottoposta ad un secondo intervento di osteotomia varizzante 
derotativa di femore e di osteotomia di bacino. 
L’unico caso di emiplegia (GMFCS III) , dopo tenotomia bilaterale è migliorato e si è 
mantenuto costante nel follow up con buona riuscita dell’intervento. 
I 2 bambini tetraplegici del gruppo con GMFCS III sono migliorati. 
2 bambini tetraplegici GMFCS V sono andati incontro a peggioramento con incremento 
degli indici di sorveglianza, 1 addirittura è evoluta verso lussazione franca. 
L’ultimo paziente tetraplegico GMFCS V del gruppo invece è rimasto invariato nei 
valori nel follow up rispetto al pre-operatorio. 
Fra i restanti 2 bambini del gruppo, 1 è affetto da una forma genetica e presenta 
GMFCS V con forte debolezza, insufficienza muscolare e controllo motorio scarso, e 
infatti nel post-operatorio risulta migliorato da un lato e peggiorato controlateralmente, 
con un indice di Reimers > 89%, vicino ai limiti della lussazione; l’altro paziente, 
affetto da una forma neuromuscolare progressiva, con GMFCS V ed è andato incontro a 
lussazione dopo l’intervento di tenotomia ed è stato sottoposto successivamente a 
intervento di osteotomia sottotrocanterica di valgizzazione secondo Schanz. 
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Pz Sesso Età 
all’interve
nto (anni) 
Follow up Tipo PCI GMFCS Indice di Reimers (%) Angolo 
acetabolare(°) 
Evoluzione 
PE PO F PE PO F  
G.F. F 3 5 ANNI DIPLEGIA III >40 
BIL 
<40 
BIL 
I >20 
BIL 
<20 
BIL 
I  
G.L M 3 1 ANNO TETRA III >40 
DX 
>20 
SX 
<40 
DX 
<20 
SX 
I >30 
BIL 
<30 
BIL 
I  
I.M. F 3 3-6 MESI TETRA V <20 
BIL 
>33 
BIL 
I >20 
DX 
>30 
SX 
<20 
DX 
<30 
SX 
I  
M.T. M 4 3 ANNI TETRA III >20 
DX 
>40 
SX 
<20 
DX 
<40 
SX 
I <30 
BIL 
<20 
BIL 
I  
L.M. M 4 3-6 MESI DIPLEGIA III >40 
DX 
>33 
SX 
I <33 
DX 
>40 
SX 
>30 
DX 
>20 
SX 
<30 
DX 
>30 
SX 
I  
C.F. M 5 2 ANNI EMIPLEGI
A 
III >33 
DX 
<33 
SX 
<33 
BIL 
I <30 
BIL 
<30 
BIL 
I  
S.A. M 5 3-6 MESI GENETIC
O 
V >40 
BIL 
I I <30 
BIL 
<30 
BIL 
I  
P.C. F 6 6 ANNI TETRA V >40 
DX 
>33 
SX 
I L >40 
BIL 
I L LUSSAZIONE 
P.M. M 6 6 ANNI DIPLEGIA III >33 
DX 
>40 
SX 
<33 
BIL 
I <30 
BIL 
<30 
BIL 
I  
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R.M. F 7 7 ANNI DIPLEGIA IV >40 
DX 
>33 
SX 
I L >40 
BIL 
I L LUSSAZIONE 
(OSTEOTOMIA) 
M.T. M 7 3 ANNI DIPLEGIA IV >40 
DX 
/ / <30 
DX 
/ / DECEDUTO 
M.S. F 8 5 ANNI PARALISI 
PROGRES
SIVA 
V >40 
BIL 
I L >40 
BIL 
I L LUSSAZIONE 
(OSTEOTOMIA) 
D.G. M 8 1 ANNO DIPLEGIA IV >20 
DX 
>33 
SX 
<20 
DX 
>33SX 
I <20 
DX 
<30 
SX 
<20 
BIL 
I  
C.F. F 8 3-6 MESI DIPLEGIA IV >40 
DX 
>33 
SX 
<40 
DX 
<33 
SX 
I >30 
DX 
<30 
SX 
<30 
BIL 
I  
N.A. F 9 1 ANNO DIPLEGIA IV >33 
DX 
<33S
X 
<33 
BIL 
I <30 
DX 
<20 
SX 
<20 
BIL 
I  
P.E. F 9 5 ANNI TETRA V <33 
DX 
<33 
DX 
I <30 
DX 
30 
SX 
I  
C.A. M 10 1 ANNO DIPLEGIA IV >33 
BIL 
<33 
BIL 
I <30 
BIL 
>40 
BIL 
I  
 
Tabella.2  Valori di indici di Reimers , angoli acetabolari e head shaft angle in bambini sottoposti a 
tenotomia fra i 3 e i 10 anni (pre-op, post-op, follow up); F= FEMMINE; M=MASCHI; I=INVARIATO; 
L=LUSSAZIONE; DX=DESTRA; SX=SINISTRA; BIL=BILATERALMENTE; PE=PRE-OPERATORIO; 
PO=POST-OPERATORIO; F=FOLLOW UP. 
 
I valori di riferimento degli indici di Reimers usati nella precedente tabella, sono 
corrispondenti a quelli delle indicazioni al trattamento delineate dall’ Australian 
Standards of Care for Hip Surveillance in Children with Cereblral Palsy.38  
 
I restanti 13 bambini sono quelli sottoposti a tenotomie in età compresa fra gli 11 e i 16 
anni.  
Di loro, 3 bambini sono diplegici con GMFCS III e sono tutti migliorati o rimasti 
invariati. 1 di loro ha raggiunto ormai la fine dell’accrescimento e le anche sono in sede. 
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1 altro bambino rappresenta l’unico caso di doppia emiplegia (GMFCS I) ed è 
migliorato anch’esso. 
2 bambini presentano una forma neuromuscolare progressiva con GMFCS III, sono 
migliorati dopo l’intervento e sono stabili. 
Gli altri 7 bambini di questo gruppo sono tutti affetti da forme tetraplegiche, 1 con 
GMFCS III, 4 con GMFCS IV  e 2 con GMFCS V. Di questi bambini tetraplegici, 6 
sono rimasti stabili o migliorati dopo l’intervento e nel follow up, 1 (GMFCS IV) è 
peggiorato dopo l’intervento ma è rimasto stabile ai successivi controlli.  
 
Pz Sesso Età 
all’interv
ento 
(anni) 
Follow up Tipo PCI GMFCS Indice di Reimers (%) Angolo acetabolare 
(°) 
Evoluzio
ne 
PE PO F PE PO F 
L.O. M 11 6 ANNI TETRA IV >40 
BIL. 
<40 
BIL. 
I >30 
BIL 
<30 
BIL 
I  
D.K. M 11 5 ANNI TETRA IV >33 
BIL 
>40 
BIL 
I >20 
BIL 
>30 
BIL 
I  
C.M. F 12 3 ANNI DIPLEGIA III <33 
DX 
>33 
SX 
<33 
BIL 
I <30 
DX 
>30 
SX 
<30 
BIL 
I  
S.N. M 12 1 ANNO TETRA V >33 
BIL 
>33 
BIL 
I <30 
DX 
>30 
SX 
<30 
BIL 
I  
S.M. M 12 2 ANNI NEUROMUS
C. PROG. 
III >33 
BIL 
<33 
BIL 
I >30 
BIL 
<30 
BIL 
I  
C.A. F 13 6 ANNI TETRA IV >33 
DX 
>40 
SX 
>33 
DX 
>40 
SX 
I <30 
DX 
>30 
SX 
<30 
BIL 
I  
P.S. F 13 5 ANNI DIPLEGIA III >40 
DX 
>33 
SX 
<33 
BIL 
I >30 
DX 
<30 
SX 
<30 
BIL 
I  
S.L. F 14 6 ANNI DIPLEGIA III >33 
DX 
>40 
SX 
<33 
BIL 
I >30 
BIL 
<30 
BIL 
I  
M.N. M 14 2 ANNI DOPPIA EMI I >33 
BIL 
< 33 
BIL 
I >20 
DX 
>30 
SX 
<20 
DX 
<30 
SX 
I  
M.I. M 14 3 ANNI TETRA III <33 
DX 
>33 
<33 
BIL 
I >30 
BIL. 
<30 
BIL 
I  
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SX 
B.M. F 15 3-4 MESI TETRA V >40 
DX 
>33 
SX 
>33 
DX 
>33 
SX 
I >30 
BIL 
<30 
DX 
>30 
SX 
I  
I.L. M 15 3-4 MESI NEUROMUS
C. PROGR. 
III >33 
BIL 
<33 
BIL 
I >30 
DX 
>20 
SX 
<30 
DX 
<20 
SX 
I  
C.A. F 16 1 ANNO TETRA IV >40 
BIL 
<33 
DX 
<40 
SX 
I >30 
BIL 
<30 
BIL 
I  
 
Tabella.3  Valori di indici di Reimers , angoli acetabolari e  head shaft angle in bambini sottoposti a 
tenotomia fra gli 11 e i 16 anni (pre-op, post-op, follow up); F= FEMMINE; M=MASCHI; 
I=INVARIATO; DX=DESTRA; SX=SINISTRA; BIL=BILATERALMENTE; PE=PRE-OPERATORIO; 
PO=POST-OPERATORIO; F=FOLLOW UP. 
 
I pazienti che sono stati sottoposti primariamente a interventi di chirurgia scheletrica (1 
con età sotto i 10 anni e gli altri tutti con età maggiore di 10 anni) erano pazienti giunti 
alla nostra osservazione con gravi alterazione della geometria articolare (sublussazione / 
lussazione). 
Nei bambini sottoposti a chirurgia scheletrica, abbiamo ritenuto irrilevante il calcolo 
degli indici radiografici, in quanto o le anche erano lussate e sono stati sottoposti a 
osteotomia valgizzante di Schanz (in 3 pazienti con GMFCS V, di cui 2 tetraplegici e 1 
con forma neuromuscolare progressiva), oppure non essendo ancora lussate, sono stati 
operati a causa del dolore, dell’incapacità nel camminare a causa di esso, e della 
progressione visibile verso la probabile futura lussazione. Il criterio per sottoporli alla 
chirurgia non è stato quindi un criterio radiografico. Questi ultimi pazienti con quadro 
clinico grave, essendo ancora abili nel cammino (GMFCS III e IV), sono stati sottoposti 
a osteotomia varizzante e/o tettoplastica (osteotomia di bacino di salvataggio) in modo 
da preservare un’adeguata funziona motoria.  
 
 
 
 
 
79 
 
CAPITOLO 6: DISCUSSIONE 
 
 
Nel presente studio si è potuta osservare una netta correlazione fra clinica, indici 
radiografici del paziente, scelta del tipo di intervento e outcome post-operatorio. Infatti, 
analizzando i risultati, si può rilevare come all’aumentare della gravità della condizione 
clinica, l’outcome dei bambini sia peggiore dopo l’intervento. Anche fra bambini 
appartenenti alla stessa forma di PCI (diplegia, emiplegia, tetraplegia, etc), quelli con 
GMFCS di livello più alto (nella maggior parte dei casi IV e V) hanno sviluppato 
peggioramento nel follow up o addirittura la loro situazione è rimasta invariata 
nonostante l’intervento.  
Infatti, dei bambini tetraplegici con GMFCS V sottoposti a tenotomie fra i 3 e i 10 anni, 
su un totale di 3, 2 vedono invariata la propria situazione nel post-operatorio e 1 è 
andata addirittura incontro a lussazione. Il bambino affetto dalla forma genetica e quello 
affetto dalla forma neuromuscolare progressiva, due forme ad alta gravità, entrambi con 
GMFCS V, sono andati incontro a progressione, con peggioramento del MP l’uno e 
addirittura lussazione l’altro. 
Anche nel gruppo delle tenotomie fra gli 11 e i 16 anni, il paziente che è peggiorato e 
andato incontro a progressione, e che quindi presentava indice di Reimers alto anche nel 
post-operatorio, è tetraplegico con GMFCS V. 
 
I bambini sottoposti a intervento primario di osteotomia a causa della lussazione, sono 
per la maggior parte GMFCS IV e V.  
 
I 2 bambini che hanno effettuato la resezione della testa del femore erano andati 
incontro a lussazione ed erano entrambi tetraplegici con GMFCS V. Anche in tal caso 
quindi, si è riscontrata correlazione lineare fra indice di Reimers (in questo situazione 
francamente maggiore di 90%, essendo le anche lussate) e GMFCS. 
 
C’è quindi una correlazione lineare fra GMFCS, indice di Reimers, riuscita della 
procedura e progressione della patologia, indipendentemente dall’età del bambino. 
La correlazione lineare fra GMFCS e indice di Reimers che si riscontra nel nostro 
studio è in linea di massima in accordo con la letteratura. 
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Infatti, nel 1994, in Svezia fu iniziato uno studio che includeva tutti i bambini che 
rientravano nei livelli III-V del GMFCS, che avessero effettuato almeno uno studio 
radiografico dell’anca prima dei 3 anni. I bambini furono seguiti nel periodo dai 2 ai 7 
anni con controlli radiografici annuali e registrazione dell’indice di Reimers ogni anno. 
I livelli I e II non vennero considerati per il loro basso rischio. Fu rilevato che i bambini 
con GMFCS V hanno un rischio di 2.5-3 volte maggiore di sviluppare dislocazione 
dell’anca rispetto ai bambini GMFCS III-IV.  I bambini con GMFCS V presentano la 
più alta incidenza annuale già all’età di 2-3 anni, con il 23% di loro che presenta MP 
>33% e il 17% con MP > 40%. I corrispondenti valori di MP nei bambini con GMFCS 
IV sono 13% e 7% e per quelli con GMFCS III sono 16% e 5 %. All’età di 7-8 anni il 
66% dei pazienti con GMFCS V ha già sviluppato una dislocazione con MP >33%. 
L’incidenza annuale diminuisce gradualmente con l’età ed è veramente bassa a 7-8 anni. 
Il GMFCS è uno strumento più facile da usare per definire la relazione fra displasia 
dell’anca e severità della paralisi cerebrale infantile, dato che è difficile identificare il 
sottotipo di PCI prima dei 4 anni di vita. In termini statistici si evidenzia quindi una 
notevole differenza fra il gruppo di bambini del GMFCS V e quelli dei GMFCS III e 
IV, mentre non si notano grandi differenze fra GMFCS III e IV. Una spiegazione di 
questa differenza netta potrebbe essere che i bambini che rientrano nel GMFCS V 
presentano quasi sempre tetraplegia spastica o discinesia, forme sicuramente più gravi 
della diplegia spastica, caratteristica dei livelli III e IV del GMFCS.28 
 
 
Fig.52  Percentuale di bambini (%) con MP <33% (verde), 33-39% (giallo) e > 40% (rosso) in relazione 
al GMFCS.27 
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Fig.53  Rischio cumulativo di dislocazione dell’anca con MP >33% in relazione al GMFCS.28 
 
 
 
Fig.54  Rischio cumulativo di dislocazione dell’anca con MP >40% in relazione al GMFCS.28 
 
Si evidenzia inoltre che nei bambini del nostro studio sottoposti a interventi di 
tenotomie, l’angolo acetabolare ha un andamento parallelo e analogo all’indice di 
Reimers e al GMFCS. 
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APPENDICE: CASI CLINICI 
 
 
Caso clinico (1): 
C.A., femmina, 13 anni: tenotomia degli adduttori a cielo aperto e allungamento a Z 
dell’ileopsoas 
 
 
Fig.55 e 56  Controllo radiografico pre- e post-operatorio 
 
Fig.57 Manovra di abduzione a ginocchia 
flesse pre-operatoria 
 
Fig.58 e 59 Manovra di Thomas bilaterale pre-operatoria 
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Fig. 60 Manovra di Thomas post-operatoria 
 
Fig.61 e 62  Visione intraoperatoria dei muscoli adduttori e ileopsoas 
 
Caso clinico (2): 
H.E., femmina, 13 anni: Osteotomia derotativa sottotrocanterica di femore sinistro con 
placca 
 
 
Fig. 63 e 64 Controllo radiografico pre- e post-operatorio 
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Fig. 65 e 66 Valutazione pre-operatoria dell’intrarotazione e dell’adduzione dell’anca 
 
Fig. 67 Clinica post-operatoria 
 
Caso clinico (3): 
R.M., maschio, 13 anni: Osteotomia di bacino secondo Steel 
 
 
Fig. 68 e 69 Controllo radiografico pre-e post-operatorio 
 
Fig. 70 Visione intraoperatoria della procedura di osteotomia secondo Steel 
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CAPITOLO 7: CONCLUSIONI 
 
 
Analizzando i dati raccolti nel presente studio, si può concludere che, 
indipendentemente dall’età del bambino, tanto maggiori sono il grado di displasia 
dell’anca (maggiori indice di Reimers e angolo acetabolare) e il livello di GMFCS e 
tanto peggiore è il tipo di PCI, più alta sarà la probabilità di progressione verso la 
lussazione. 
 
È quindi di fondamentale importanza applicare una sorveglianza precoce in modo da 
poter intervenire il più tempestivamente possibile.  
 
Quando il livello di GMFCS del paziente è ancora basso (I-II-III), come si rileva dalla 
nostra casistica, una chirurgia precoce delle sole parti molli dà un eccellente risultato, 
con netta diminuzione degli indici radiografici e minore probabilità di ulteriore 
peggioramento a distanza di tempo. 
Per i bambini con GMFCS I e II è perciò consigliabile effettuare come prima scelta la 
chirurgia dei tessuti molli. 
 
Per il gruppo di pazienti con GMFCS alto (IV-V), dalla nostra casistica si evidenzia 
come una chirurgia delle sole parti molli, ha un’influenza sulla progressione verso la 
lussazione inversamente proporzionale alla maturità scheletrica e muscolare. Infatti, nei 
bambini che avevano raggiunto o quasi lo sviluppo completo, un numero minore ha 
progredito. Pertanto fondamentale per il successo non è tanto la precocità 
dell’intervento, quanto la precocità della chirurgia scheletrica. 
Il nostro lavoro rileva pertanto che nei bambini con GMFCS IV e V è superfluo 
applicare come prima opzione la chirurgia dei tessuti  molli, in quanto spesso il quadro 
rimane invariato, o nella più infausta delle ipotesi peggiora con progressione verso la 
lussazione. Sarebbe quindi più idoneo scegliere da subito interventi di chirurgia 
scheletrica, proprio come è stato deciso per alcuni pazienti della casistica con tali 
caratteristiche. 
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Inoltre, in accordo con la letteratura, possiamo affermare che l’indice di Reimers e 
l’angolo acetabolare sono utili e affidabili valori prognostici e di sorveglianza per la 
displasia dell’anca nel bambino affetto da paralisi cerebrale infantile. 
Per quanto riguarda lo head shaft angle non possiamo esprimere giudizi in quanto la 
nostra casistica, ad eccezione di tre casi, si basa su interventi che non hanno nessuna 
influenza sulla correzione dell’angolo stesso. 
 
Pertanto, giunti al termine di questo lavoro, possiamo concludere che la nostra casistica, 
seppur numericamente ridotta, esprime risultati in linea con le altre casistiche 
sull’argomento reperibili in letteratura. 
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